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Desde que el hombre domesticó al perro ambos han obtenido beneficio de esta relación: 
el perro proporciona compañía y seguridad a su propietario, que encuentra gran satisfacción 
emocional en la responsabilidad de cuidar no sólo de sus necesidades de alimento o cobijo, sino 
también de su salud (Endenburg y van Lith, 2010). Por este motivo, cada vez son más las 
experiencias agrupadas bajo el nombre común de pet assisted therapy que incluyen el cuidado de 
mascotas por parte de personas de edad, enfermos, etc., que experimentan una notable mejoría 
en sus  funciones  físicas,  sociales,  emocionales  e  incluso  cognitivas  (Zisselman  et  al.,  1996; 
Wensley, 2008). En un principio se emplearon fundamentalmente perros y gatos, y hoy en día 
se ha extendido a pájaros, roedores, caballos, llamas, reptiles, etc., y se denomina animal assisted  
therapy.
En  las  actividades  relacionadas  con  la  explotación  ganadera  de  animales  de  renta 
también se establece un contacto estrecho con los animales, que han de recibir alimentación y 
cuidados precisos que garanticen un estado sanitario óptimo y con ello puedan proporcionar un 
rendimiento adecuado.
Las  zoonosis  son  enfermedades  transmisibles  en  condiciones  naturales  entre  los 
animales y el hombre, para que el contagio se produzca es preciso que exista una alguna forma  
de contacto de estos con personas (Acha y Szyfres, 2003).  Aunque la vía de infección más 
frecuente es la oral al ingerir alimentos o agua contaminados (carne, leche, huevos, agua) con 
diferentes formas patógenas (cisticercos, Sarcocystis, Salmonella, Listeria, etc.), existen zoonosis 
que necesitan en su transmisión de la intervención de vectores hematófagos, por ejemplo los  
flebótomos en el caso de la leishmaniosis o garrapatas en la enfermedad de Lyme, y otras en las 
que el  contacto directo con el  enfermo permite la transmisión de la infección (sarnas).  En  
algunas  zoonosis  los  patógenos  infectan  al  hospedador  de  forma  activa,  por  ejemplo 
penetrando por la piel en el caso de la esquistosomosis y de algunas filariosis.
Los problemas económicos y sociales que afectan a los países en vías de desarrollo  
condicionan la construcción de las infraestructuras necesarias para que la población disponga 
de agua potable y de canalizaciones para el tratamiento de las aguas residuales. Estos déficits  
condicionan el aumento de las enfermedades en general y de las zoonosis en particular. La 
aparición  de  zoonosis  emergentes  como  el  caso  de  la  gripe  aviar,  la  reemergencia  de  la 
tuberculosis  y la leishmaniosis,  así  como el  incremento de las zoonosis  endémicas,  no sólo 
constituyen un grave problema de salud pública, sino que también contribuyen al deterioro de  
estas  economías  poco  saneadas  al  tratarse  en muchos  casos  de  enfermedades  que  reducen 
considerablemente la producción animal.
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Las estrategias para el control de las zoonosis requieren la colaboración de profesiones  
de  distintas  especialidades,  de  veterinarios,  médicos,  biólogos,  farmacéuticos,  asistentes 
sociales,  epidemiólogos,  economistas,  ingenieros,  etc.,  que han de estudiar  los  factores  que 
intervienen  en  la  transmisión  de  las  enfermedades,  poniendo  especial  énfasis  en  el 
conocimiento de los reservorios de los agentes patógenos zoonóticos y en sus vías de difusión.  
En las regiones del mundo en las que los habitantes disponen de agua tratada, de servicios  
higiénicos y en los que existe inspección veterinaria de los alimentos, se reduce notablemente 
la  exposición  a  los  agentes  patógenos  procedentes  de  animales,  y  en  consecuencia  las  
enfermedades  zoonóticas,  independientemente  de  que  el  agente  etiológico  sea  de  origen 
infeccioso o parasitario.
Algunos  helmintos  causan  zoonosis  bien  conocidas  desde  hace  años  (hidatidosis, 
fasciolosis,  toxocariosis,  ascariosis,  etc.).  Estos  parásitos  han  evolucionado  simultánea  a  la 
especie  humana  durante  millones  de  años,  periodos  durante  los  cuales  los  parásitos  han 
desarrollado estrategias extremadamente eficaces de adaptación que les llevan incluso a evadir 
las defensas de sus hospedadores, manteniendo de este modo su capacidad evolutiva.
Las helmintosis transmitidas por el suelo (toxocariosis, ascariosis) se sitúan entre las  
enfermedades infecciosas crónicas más prevalentes en las personas, aunque es difícil definir el 
número de personas infectadas y el deterioro económico que este grupo de patógenos provocan 
tanto de forma directa, al afectar la salud, como indirectamente al disminuir la producción de  
los animales infectados, Colley  et al.  (2001) estiman que hasta 2 billones de personas en el 
mundo están parasitadas por especies de helmintos. En el mapa siguiente se puede observar 
por ejemplo la distribución actual de las helmintosis intestinales en personas, que muestra que 
la población de los países subdesarrollados o en vías de desarrollo (en negro) tiene un alto 
riesgo de contagio, mientras que entre los habitantes de los países más avanzados (en gris),  
aunque se denuncian casos, se ha minimizado considerablemente su presencia.
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El perro (Canis  familiaris)  se encuentra estrechamente relacionado con el hombre y 
otros animales domésticos. Cuidar el estado sanitario de los perros, manteniendo además las 
pautas  de  vacunación  y  desparasitación  correctas,  evita  que  los  perros  se  conviertan  en 
diseminadores de estas infecciones zoonóticas.
La toxocariosis  es  una de las parasitosis  más frecuentes  de los perros,  en 
especial  de los cachorros,  puesto que los animales adultos desarrollan una 
fuerte  inmunidad  frente  a  esta  nematodosis. El  hombre  puede  ingerir  de 
forma accidental huevos embrionados de T. canis, que en su interior contienen 
una larva de segundo estadio (L 2), que es la fase infectiva para los hospedadores definitivos 
(perro) y los paraténicos (hombre y roedores).  La ingestión accidental puede tener lugar  al 
manipular tierra contaminada (parques públicos, areneros, etc.), al consumir vegetales crudos o 
insuficientemente cocinados que hayan entrado en contacto con heces de los perros infectados 
con hospedadores definitivos, a través de moscas que vehiculan en su patas huevos desde las  
heces de las heces de los animales e incluso con el agua corriente contaminada (Jiménez et al., 
1997). A pesar de que el parásito no llega a completar el ciclo en el  hombre y las larvas no 
alcanzan el estadio adulto, sí pueden penetrar a través del intestino y realizar una emigración 
somática, durante la cual quedan retenidas son englobadas en los tejidos, lo que puede dar 
lugar al síndrome de  larva emigrante visceral (LEV), o localizarse en el ojo, y producir el 
síndrome de larva emigrante ocular (LEO).
Ascaris lumbricoides es el agente etiológico de la ascariosis humana y A. suum de 
la porcina. El hombre puede ingerir de forma accidental huevos embrionados 
de A. suum, y de manera similar a lo descrito anteriormente para T. canis las 
larvas tampoco son capaces de terminar la migración y completar el ciclo, pero 
durante la emigración somática son englobadas en los tejidos, lo que puede dar 
lugar  al  síndrome de  larva  emigrante  visceral  (LEV).  Aunque  siempre  se  ha  defendido  la  
elevada  especificidad  de  ambos  ascáridos  (Ascaris  lumbricoides y  A.  suum),  investigaciones 
recientes  en niños que visitaban con frecuencia zonas rurales de Dinamarca  han apuntado la 
posibilidad de que A. suum complete el ciclo y se transforme en adulto en las personas.
La fasciolosis (Fasciola hepatica) es una trematodosis frecuente en rumiantes 
que se mantienen en pastoreo en prados con zonas encharcadas.  La infección 
en  personas  ocurre  en  áreas  de  carácter  endémico  para  los  animales.  El 
hombre se infecta al ingerir algunas verduras (berros, canónigos, diente de 
león, etc.) con metacercarias, también al compartir acuíferos con animales con fasciolosis, e  
incluso en algunos países al beber jugos elaborados con agua y determinadas plantas a las que 
están adheridas las metacercarias.
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Algunas investigaciones han señalado que la rápida modificación del medio y del estilo 
de vida en muchas áreas, no ha dado tiempo suficiente al  sistema inmunitario de los seres  
humanos para adaptarse a nuevas  situaciones  y,  aunque  resulta  imprescindible en la  lucha  
frente a agentes infecciosos, esta falta de adaptación puede ser responsable de la aparición de 
fenómenos de autoinmunidad.
Desde hace varias décadas se ha comprobado un aumento de la frecuencia de algunas 
enfermedades autoinmunitarias como diabetes, Crohn, colitis ulcerosa, artritis reumatoide, etc., 
en  poblaciones  de  países  desarrollados,  estableciéndose  un  gradiente  decreciente  de 
importancia  Norte-Sur.  Se  trata  de  padecimientos  que  se  caracterizan  porque  el  sistema 
inmunitario  ataca a un órgano, sistema, etc., propio porque es reconocido como extraño. En 
este proceso participan mecanismos celulares y humorales, y aunque también se ha descrito  
una  predisposición genética,  de  origen poligénico,  diversos  estudios  realizados  en gemelos 
monocigóticos mostraron que los factores ambientales tienen suma importancia.
Al comparar los mapas que se representan a continuación con los de la distribución de 
las helmintosis en el mundo, se puede comprobar que mientras la incidencia de las parasitosis  
es máxima en los países menos desarrollados, la incidencia de esclerosis múltiple (izquierda) y 
de colitis ulcerosa (derecha) es más elevada en los países más ricos del hemisferio Norte.
Cada vez son más los investigadores que defienden la hipótesis de la higiene, que en un 
principio  trataba  de  dar  una  explicación  a  la  correlación  inversa  entre  la  incidencia  de 
infecciones y el incremento de procesos alérgicos, y que posteriormente incorporó al estudio 
las  enfermedades  autoinmunitarias.  En  base  a  esta  hipótesis,  la  infección  por  helmintos 
ejercería  un  efecto  beneficioso  sobre  alteraciones  de  origen  autoinmunitario,  retrasando  e 
impidiendo su aparición (Zaccone et al., 2006).
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Según Blanco et al. (2011), la artritis reumatoide (AR) es una enfermedad inflamatoria 
crónica  de  origen  desconocido,  caracterizada  por  una  poliartritis  simétrica  que  afecta  a 
pequeñas  y  grandes  articulaciones,  con  tendencia  a  la  cronicidad  y  evolución  hacia  la 
deformación y destrucción articular. La etiología es multifactorial,  y requiere la interacción 
entre factores genéticos y estímulos antigénicos, que son probablemente exógenos y todavía  
desconocidos (Emery y Smolen, 1999).
La distribución de la AR es universal y tiene una gran repercusión socio-económica por 
afectar  a una  población que en su mayoría  se  encuentra en edad laboral;  se estima que la 
prevalencia  mundial  se  sitúa  en  torno  al  0,8%,  siendo  su  incidencia  de  aproximadamente  
0,5/1.000  habitantes  al  año  (Villaverde  et  al.,  2000).  Las  consecuencias  que  conlleva  esta 
enfermedad, entre las que destacan diferentes grados de incapacidad laboral,  es uno de los 
motivos que impulsan  la utilización de nuevos tratamientos, entre los que se encuentran los 
denominados biológicos (Pinto et al., 2010; Lema-Gontad et al., 2010; Calvo et al., 2010; Blanco 
et al., 2011).
No  se  conoce  el  antígeno  o  antígenos  que  desencadenan  la  respuesta  inflamatoria 
crónica  en  la  artritis  reumatoide.  En  general,  se  acepta  que  los  factores  iniciadores, 
presumiblemente infecciosos, inciden en individuos genéticamente predispuestos. Los factores 
genéticos  actuarían  además  modulando  la  expresión  de  la  gravedad  o  cronicidad  de  este 
proceso patológico (Majithia y Geraci, 2007).
Nielen et al. (2004), comprobaron la presencia de autoanticuerpos incluso 10 años antes 
de la  constatación de  la  enfermedad clínica,  lo  que  en su opinión sugiere  la  existencia  de 
factores ambientales desencadenantes de l a respuesta de autoanticuerpos que actúan mucho 
antes de la clínica de la enfermedad.
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Teniendo  en  cuenta  los  antecedentes  reseñados,  en  el  presente  trabajo  nos  hemos 
propuesto los siguientes OBJETIVOS:
1.- Analizar la capacidad de supervivencia de las formas infectivas de  Toxocara 
canis expuestas a la acción de tres desinfectantes utilizados habitualmente en la 
limpieza  de  instalaciones  en las  que  se  mantienen perros  u  otros  animales  de 
compañía.
2.- Establecer en una población humana la seroprevalencia de anticuerpos frente a 
tres zoohelmintos parásitos,  Toxocara canis,  Ascaris  suum y  Fasciola hepatica,  así 
como algunos factores que pueden influir en su aparición.
3.- Investigar las posibles relaciones entre la sensibilización frente a antígenos de 
A. suum y el desarrollo de eosinofilia y de factor reumatoide (FR-IgM).
4.- Verificar si el contacto con antígenos de  F. hepatica está relacionado con la 
síntesis de autoanticuerpos (FR-IgM) en pacientes con eosinofilia.
5.-  Estudiar  la  posible  relación  entre  la  exposición  a  antígenos  de  helmintos 






2.1.1. Helmintos parásitos del hombre
Estudios  realizados  por  Poinar  y  Boucot 
(2006)  indican  que  en  el  tiempo  de  los 
dinosaurios  ya  existían  helmintos.  El 
examen de restos humanos petrificados en 
el  suelo  de  cuevas  y  la  inspección  de 
momias mostró que estos organismos han 
colonizado a las personas durante miles de 
años,  adaptándose  las  formas  adultas  a  distintas  localizaciones  y  sobreviviendo  las  fases 
larvarias  en  medios  biológicos  muy  diferentes,  a  veces  subsistiendo  en  el  interior  de 
hospedadores intermediarios, que abarcan desde caracoles para esquistosomas a moscas en el 
caso de filarias, y en otras ocasiones simplemente en el suelo o en el agua. La mayor parte son  
muy selectivos  en  la  elección  del  hospedador,  lo  que  testimonia  la  larga  asociación  entre  
parásito y hospedador.
Los  helmintos  parásitos  son  organismos  metazoos  que 
incluyen individuos muy diversos que pertenecen a Phyla 
lejanos  filogenéticamente,  Nematodos  (gusanos  redondos) 
(A)  y  Platelmintos  (gusanos  planos)  (B).  En  el  hombre 
pueden encontrarse bajo diferentes estadios, huevos, larvas 
o adultos. La vía de infección puede variar desde la infección 
oral (Ascaris lumbricoides) a la penetración directa a través de 
la piel (algunas especies de Schistosoma).
Algunos de los nematodos más comunes entre la población 
humana  son  Ascaris  lumbricoides,  Necator  americanus, 
Trichuris trichiura, Enterobius vermicularis, Strongyloides stercoralis y las filarias como Wuchereria  
bancrofti y  Brugia  malayi.  La  mayoría  de  los  gusanos  redondos  comunes  (excluyendo  las 
filarias) viven en el intestino (Rolff, 2007; Hotez et al., 2008).
Existen  dos  clases  de  platelmintos,  trematodos  y  cestodos.  Los  trematodos  viven 
predominantemente en el sistema venoso (especies de esquistosoma), sistema biliar (Clonorchis; 
Fasciola), intestino (Fasciolopsis) o vías respiratorias (Paragonymus). Los cestodos en fase adulta 
se  localizan  en  el  intestino  delgado  del  hospedador,  como  Diphyllobothrium  latum,  Taenia 
saginata y  Taenia solium,  mientras  que los metacestodos tienen diferentes  localizaciones en 




Las helmintosis intestinales transmitidas por el suelo son indicadores de pobreza, de 
falta  de  higiene  y  de  diseminación  fecal.  Continúan  siendo  las  enfermedades  infecciosas 
crónicas  más  prevalentes  de  las  personas,  con  una  estimación  de  2  billones  de  personas 
infectadas  en todo el  mundo (Colley  et  al.,  2001).  La OMS ha  estimado que más de 1000 
millones de personas en todo el mundo tienen infecciones simples o múltiples provocadas por 
T. trichiura, A. lumbriciodes, y N. americanus y Ancylostoma duodenalis (OMS, 2001).
A diferencia de protozoos parásitos como  Plasmodium spp. o  Leishmania  spp., que se 
multiplican en el organismo del hospedador provocándole una afección que se asemeja a una 
enfermedad infecciosa aguda,  los  helmintos  adultos  permanecen en número constante y su 
repercusión  sobre  la  salud  está  íntimamente  ligada  a  la  carga  parasitaria.  El  riesgo  de 
mortalidad por helmintosis  es  muy bajo,  pero a menudo presentan curso crónico y pueden 
causar  enfermedad  insidiosa  o  patente  que  conlleva  morbilidad  considerable  (Hotez  et  al., 
2008). La asociación baja mortalidad y alta morbilidad puede ser uno de los motivos de la 
insuficiente aportación económica a la investigación y control de las helmintosis, lo que se ha  
traducido en la aparición de focos de enfermedades causadas por helmintos.
Los  síntomas  clínicos  de  infección  sólo  se  manifiestan  en  los  individuos  muy 
parasitados (Symons, 1969; Bundy and Cooper, 1989; Grencis y Cooper, 1996; Albonico et al., 
1999).  Sin  embargo,  también  pueden  aparecer  en  individuos  moderadamente  infectados, 
cuando concurren factores como mala alimentación, retraso del crecimiento y escaso nivel de 
educación (Callender et al., 1992; Nokes et al., 1992; Nokes y Bundy, 1994). 
2.1.2. Helmintozoonosis
Se denominan así las infecciones provocadas por helmintos que son transmisibles entre 
los animales y el hombre en condiciones naturales. Los problemas económicos y sociales que  
han afectado a los países en vías de desarrollo en los últimos años, han provocado un serio 
incremento de las enfermedades en general y de las zoonosis en particular.
Las helmintozoonosis más frecuentes son la cisticercosis, la hidatidosis y la fasciolosis 
seguidas por la anisakiosis y trichinellosis. Estas enfermedades afectan tanto a las personas que 
viven en el ámbito urbano y periurbano como en el rural (Sánchez-Andrade, 2008). Existen 
otras  zoonosis  como la  larva  migrans cutánea  provocada  por  Toxocara  canis y  Ancylostoma 
caninum  y la  larva migrans visceralis producida por  Toxocara canis, y  Ascaris  suum,  que son 
particularmente prevalentes en las poblaciones marginales de las áreas periurbanas y rurales 
de zonas desfavorecidas (Nejsum et al., 2005).
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Es importante destacar la aparición de zoonosis emergentes como la gripe aviar, la 
reemergencia de la tuberculosis y la leishmaniosis,  así como el  incremento de las zoonosis  
endémicas,  porque  constituyen  actualmente  un  grave  problema  de  salud  pública.  Por  otra 
parte, se trata en muchos casos de enfermedades que tienen impacto en la economía por afectar  
tanto la producción animal  como el  comercio  exterior,  pues  en algunas  circunstancias  son 
enfermedades transfronterizas.
2.1.3. Aspectos socioeconómicos de las helmintozoonosis
Los  aspectos  socioeconómicos  juegan un  papel  preponderante  en las  enfermedades 
zoonóticas y muy particularmente en la difusión de las mismas. La incidencia y la prevalencia 
de las  helmintozoonosis,  al  igual  que  para  la  mayoría  de  las  enfermedades,  se  incrementa 
notoriamente con la mala nutrición y sobre todo con el escaso consumo de proteínas. 
Las  costumbres  de  las  comunidades,  la  forma  de  crianza  de  los  animales,  hábitos  
alimentarios, niveles de educación, condiciones de pobreza y marginación social, disponibilidad 
de agua potable y sistemas sanitarios, se suman al complicado ciclo epidemiológico de este tipo 
de  enfermedades  (patogenia,  hospedadores  intermediarios,  vectores,  etc.)  dificultando  las 
alternativas de control.
Una de las causas del incremento de las zoonosis es el hacinamiento en el que viven 
mucho emigrantes en los alrededores de las grandes ciudades (Domenech et al., 2006). No hay 
que olvidar, que aunque es un hecho marcadamente regional, sigue habiendo un porcentaje de 
habitantes de estas zonas periurbanas que hacen de la producción animal su medio de vida, en 
estos  casos,  existe  una  relación  estrecha  entre  los  animales  y  el  hombre,  que  sumada  a  
condiciones sanitarias precarias, provoca en dichas regiones el aumento de las posibilidades de 
contagio y el desarrollo de epidemias, (Gil y Sanmartino, 2002).
La cría de cerdos alimentados con basura o desperdicios de alimentos, es común en las 
zonas periurbanas de algunas ciudades de países en desarrollo, lo que propicia, junto con la 
proliferación de roedores, la diseminación de las zoonosis. La cría familiar o de subsistencia de  
porcinos,  por ejemplo en Argentina,  está asociada a la matanza domiciliaria sin control de 
ninguna naturaleza, originando importantes brotes de triquinelosis. Un hecho similar ocurre 
con  la  cisticercosis  porcina  que  afecta  tanto  a  Perú,  Ecuador,  Brasil  y  América  Central 
(Bucardo et al., 2005).
Sirva como reflexión la revisión realizada por Elliott et al. (2000), en la que se recuerda 
la frecuencia de las infecciones por helmintos en la población infantil y adulta de EEUU antes  
de los años 40, sobre todo entre los habitantes pobres de las ciudades y los granjeros del Sur.  
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En la actualidad, en EEUU  las helmintosis se detectan de forma ocasional entre la población 
pobre que vive en las ciudades menos desarrolladas y entre inmigrantes recién llegados de 
países desfavorecidos.
Prácticamente no existen personas que se pueda decir  que únicamente viven en la 
ciudad o en el campo, las posibilidades de desplazamiento provocan un fluido intercambio de  
personas y animales desde las ciudades hasta centros periurbanos y zonas rurales y viceversa,  
lo  que  incrementa  y  favorece  los  factores  de  riesgo  necesarios  para  la  difusión  de  las  
enfermedades.  En algunas  regiones  de Dinamarca se  ha  detectado ascariosis  en niños  que 
visitan  pueblos  durante  el  fin  de  semana  (Nejsum  et  al.,  2005).  De  otra  parte,  el  notorio 
incremento  de  animales  de  compañía,  y  muy  particularmente  el  de  animales  vagabundos 
expuestos  a  diversas  zoonosis,  les  permite  actuar  como  portadores  y  diseminadores  de 
enfermedades (Gil y Sanmartino, 2002).
La modificación de las condiciones ecológicas por el hombre, como la quema de flora 
natural para introducir cultivos o la caza de animales silvestres depredadores, influye en la  
aparición  de  algunas  enfermedades.  Por  ejemplo,  la  superpoblación  de  roedores  en  los 
alrededores  de  las  ciudades,  que  previamente  estaban  en  un  equilibrio  ecológico  al  ser 
controlados por felinos salvajes y aves de rapiña, influyen en la mayor cantidad de casos de 
enfermedades  tales  como leptospirosis  o  triquinelosis  (Gil  y  Sanmartino,  2002).  En  otras 
ocasiones,  la  reducción de  poblaciones  animales,  hace  que  los  agentes  infecciosos  busquen 
nuevos hospedadores y encuentren en los animales domésticos y el hombre el nicho apropiado 
para perpetuarse.
2.1.4. Respuesta inmunitaria frente a helmintos parásitos
Anteriormente se ha citado que los helmintos parásitos se localizan en zonas como el  
lumen intestinal, conductos biliares o el torrente sanguíneo. Para ello, deben evadir y controlar 
el sistema inmunitario del hospedador. Esto se ha conseguido durante millones de años de 
coevolución, que ha brindado tiempo suficiente para que el parásito y su hospedador se ajusten 
gradualmente a esta relación.
Muchos parásitos parecen invencibles a  las  defensas humanas,  posiblemente por su 
capacidad para percibir cambios hostiles en el medio local del hospedador, frente a los que son 
capaces  de  adaptarse.  En ocasiones  producen factores  y receptores  con homología con las 
moléculas del sistema inmunitario humano; en otras tienen una cubierta peculiar que puede 
absorber moléculas del hospedador y contribuir a evitar su detección por el hospedador.
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Actualmente existe una opinión unánime acerca de 
que  la  infección  por  helmintos  induce  respuestas 
Th2, en las que las células T CD4 activas producen 
interleucinas (IL)-4, IL-5, IL-13 y un panel adicional 
de  citocinas;  todo  esto  está  acompañado  por  el 
incremento de eosinófilos, basófilos, células cebadas 
y  caliciformes,  que  participan  y  contribuyen  a  la 
respuesta (Nair  et  al.,  2006).  En este  apartado,  las 
células  B  producen  immunoglobulina  E  (IgE)  e 
IgG1.
La capacidad para inducir respuestas Th2 no parece ser una adaptación al parasitismo, 
puesto que helmintos de vida libre también poseen esta propiedad (Tawill  et al.,  2004). Las 
respuestas Th2 ejercen un papel clave en la resistencia a helmintos (Nair  et al.,  2006), pero 
también pueden ser inmunopatológicas (Gin, 2004). Su potencial patológico está infravalorado 
por el hecho de que desarrollan roles etiológicos en enfermedades prevalentes de sociedades 
occidentalizadas como alergias, asma y colitis ulcerosa.
Las células T CD4 no pueden reconocer directamente el antígeno, y requieren que sea 
procesado y presentado unido a las moléculas del complejo principal de histocompatibilidad 
(MHC) de clase II en la superficie de células presentadoras de antígeno (Carvalho et al., 2008). 
Existen relativamente pocos tipos celulares (células dendríticas, DC; macrófagos y células B, 
sobre todo) que presenten la capacidad de presentar complejos antígeno/MHC de clase II. 
Entre estos, las DC se consideran células con gran habilidad para activar células vírgenes y de 
este modo iniciar respuestas inmunitarias de adaptación.
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2.2 HELMINTOZOONOSIS EN ESTUDIO
2.2.1. Toxocara canis y toxocariosis humana
a) Ciclo biológico
Toxocara canis (Werner, 1782) es un nematodo que pertenece a la Familia Ascarididae y 
que parasita el intestino delgado de carnívoros domésticos (perro, gato) o salvajes (lobo, zorro, 
lince o hurón). Los adultos son relativamente grandes, pudiendo llegar los machos hasta 10 cm 
de longitud por 2-2’5 mm de diámetro, y las hembras hasta 18 cm de largo y 2’5-8 mm de 
diámetro (Schmidt, 1992; Kassai, 1998).
Los huevos de T. canis son subglobulares y miden alrededor de 75-90 µm x 85-95 µm 
(Soulsby,  1987).  La  cubierta  es  gruesa,  con  varias  capas  concéntricas  responsables  de  la 
protección del huevo frente a agentes físicos, químicos y ambientales (Morrondo et al., 2006). 
En el  interior  contienen la  célula  huevo,  globular,  y  no segmentada  en el  momento de la 
puesta.  Las larvas infectivas o de segundo estadio (L2) se desarrollan en el interior de los  
huevos fértiles.
      Huevo embrionado
      de T. canis.
La toxocariosis se produce con mayor frecuencia en cachorros, puesto que los animales 
adultos  desarrollan una fuerte inmunidad frente a esta nematodosis.  La infección se puede 
producir por cuatro vías diferentes (Prieto et al., 1995):
1. Oral, por la ingestión de huevos embrionados.
2. Por vía placentaria.
3. Transmisión galactógena.
4. Por ingestión de hospedadores paraténicos.
Como se puede observar en el esquema nº 1, el ciclo comienza con la eliminación de  
huevos con las heces de perros infectados (1), que en 5-9 días contienen una larva de primer 
estadio (Rubinsky-Elefant  et  al.,  2010).  A las  2-5 semanas  tiene lugar  la  primera  muda,  y 
aparecen las larvas 2 (2) o fases infectivas (Niedfeld et al., 1993), que permanecen en el interior 
de  los  huevos  hasta  que  son ingeridas  por  un hospedador,  llegan  al  intestino  delgado,  se 
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liberan de las cubiertas del huevo (3) y penetran en las criptas de Lieberkhün, atravesando la 
mucosa y alcanzando los vasos linfáticos de la submucosa (Obwaller, et al., 2001). A las 24-48 
horas llegan al hígado por vía portal, donde algunas permanecen retenidas como consecuencia  
de reacciones inflamatorias, y otras continúan su migración hacia los pulmones a través de la  
vena cava posterior, corazón derecho y arteria pulmonar (4).
Esquema 1.- Ciclo biológico de T. canis.
En cachorros menores de 5-6 semanas, la segunda muda ocurre en el pulmón entre l y 
4 días post-infección, y se forman las larvas 3, que atraviesan la pared alveolar, son englobadas  
en mucosidades del árbol respiratorio y arrastradas hacia la faringe, desde donde pasan por 
deglución al aparato digestivo. Las dos mudas siguientes tienen lugar en el estómago y en el  
intestino (l y 3 semanas post-infección). Las larvas 4 completan su desarrollo tras la última 
muda, alcanzando el estado adulto a las 3-5 semanas post-infección (5) (Rubinsky-Elefant et al., 
2010).
En infecciones masivas, las 
larvas pueden salir con las 
heces
Ingestión de huevos
Circulación → Pulmones → 
Árbol bronquial → Esófago
Circulación Larvas en hipobiosis
Reactivación larvas 










En perros mayores de 6 semanas, la mayoría de las larvas infectivas que 
llegan al pulmón no penetran en el árbol respiratorio, y continúan en la 
circulación  y  regresan  al  corazón  por  las  venas  pulmonares,  siendo 
distribuidas  por  todo  el  organismo  hacia  distintos  órganos  y  tejidos, 
como útero, glándula mamaria, musculatura estriada, riñón, etc., donde se 
detiene su desarrollo como larvas somáticas (Morrondo et al., 2006), que 
desencadenan en el hospedador reacciones inflamatorias diversas. Smith 
(1991),  basándose  en  estudios  histológicos  de  ratones  infectados 
experimentalmente  con T.  canis,  sugirió  que  la  elevada  supervivencia  de  las  larvas  en  la 
musculatura se puede deber a la invasión de células musculares,  donde se sustraerían a la  
acción de la respuesta inmunitaria.
Las larvas acantonadas en el tejido muscular de las perras constituyen el principal  
reservorio de infección para los cachorros, puesto que la vía más fácil para la infección del 
perro es a través de la placenta (Burke y Roberson, 1985).
La longevidad media de los adultos de Toxocara no supera los 6 meses, y durante este 
periodo se eliminan diariamente miles de huevos en las heces del hospedador definitivo (Prieto, 
1995).
Formas adultas de T. canis
en el intestino de un perro.
b) Toxocariosis humana
El hombre puede ingerir de forma accidental 
huevos embrionados de T. canis, y aunque no 
se llega a completar el  ciclo y las larvas no 
alcanzan el estadio adulto, pueden penetrar a 
través del intestino y realizar una emigración 
somática  (Gillespie,  1993;  Petithory  et  al., 
1994;  Humbert  et  al,  1995),  durante  la  cual 
son englobadas en los tejidos, lo que puede dar lugar al síndrome de larva emigrante visceral 
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(LEV) (Glickman et al., 1993; Geffray, 1999; Guay, 2001), o acantonarse en el ojo, y producir el 
síndrome de larva emigrante ocular (LEO) (Schneider et al., 2000).
Aunque desde hace más de 30 años se sabe que T. canis puede provocar irritaciones y 
manifestaciones  alérgicas  pulmonares  (Zacharasiewicz  et  al.,  2000),  se  han  descrito  otros 
cuadros  clínicos  de  toxocariosis  humana  inespecíficos:  neurológicos,  oculares,  pulmonares, 
cutáneos, reumatológicos y cardiacos (Zacharasiewicz et al., 2000; Goffete et al., 2000, Humbert 
et al., 2000, Thomas et al., 2000; Degouy et al., 2001).
Granuloma ocular en respuesta a
la presencia de larvas de T. canis.
Por  todo  esto,  a  las  dos  formas  más  comunes  de  presentación  de  la  toxocariosis 
humana  (visceral  y  ocular),  algunos  autores  añaden  la  toxocariosis  encubierta,  que  se 
correspondería  con pacientes  cuyo diagnóstico serológico resulta  positivo y que  cursa con 
algunos síntomas locales y sistémicos, pero no en forma de  larva migrans ni de toxocariosis 
ocular (Nathwani et al., 1992). Además, el 25% de los enfermos con toxocariosis encubierta no 
tienen eosinofilia. Magnaval  et al. (2001) consideran que la forma encubierta aparece sólo en 
niños.
Izquierda:  larva  de  T.  canis migrando  a  través  de  los  tejidos.  Derecha:  imagen  de 
toxocariosis cutánea.
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Pawlowski (2001) propuso un nuevo esquema de clasificación de las formas clínicas de 
toxocariosis  humana,  en la que diferencia la sistémica (larva migrans),  compartimentalizada 
(ocular y neurológica), encubierta y asintomática. Para este autor, las manifestaciones clínicas 
en el hombre dependen del número de larvas y de su ubicación anatómica.
Numerosas  citas  asocian  hipereosinofilia  con  infecciones  parasitarias  como  la 
toxocariosis (Cancrini et al., 1998; Kincekova et al., 1999; Ajayi et al., 2000; Demirci et al., 2002; 
Goffette et al., 2000). La eosinofilia en sangre periférica es proporcional a la eosinofilia hística,  
que se entiende como la reacción local a las larvas de Toxocara o a sus antígenos en los tejidos. 
Los eosinófilos son el componente más abundante en el infiltrado celular o granuloma, y el 
papel que juegan en la eliminación de las larvas de Toxocara es menos conocido que en otras 
parasitosis, probablemente debido al prolongado periodo de migración y también al desarrollo 
de mecanismos de evasión específicos (Kayes, 1997).
Acha y Szyfres (2003) indican que en todos los casos de toxocariosis humana se detecta 
hipereosinofilia persistente, pudiendo llegar el porcentaje de eosinófilos a superar el 50% del  
recuento total de leucocitos. A similar conclusión llegan Giacometti et al. (2000), señalando que 
existe relación entre la eosinofilia y la seroprevalencia de la toxocariosis humana, pero estos  
autores puntualizan que con frecuencia, los cuadros de eosinofilia elevada se presentan también 
con alta leucocitosis y existen muchas causas que elevan el recuento de leucocitos totales, por 
lo que éste parámetro aislado no es un buen marcador para la toxocariosis clínica.
Rugiero et al. (1995) comprobaron un caso de toxocariosis en el cual la eosinofilia se 
mantuvo durante 20 años,  lo que sugiere también la persistencia prolongada de las larvas.  
Demirci et al. (2002) comprobaron que la seropositividad frente a T. canis y F. hepatica era más 
alta en pacientes con eosinofilia.
Algunas investigaciones han establecido que la toxocariosis humana cursa con otros 
signos clínicos como cefalea, disnea, dolor abdominal, erupciones cutáneas y manifestaciones 
oculares (Roldán et al., 2010), y también hepatomegalia y alteraciones nerviosas (Espinoza et  
al., 2010).
2.2.2. Ascáridos y ascariosis visceral humana
El agente etiológico de la ascariosis humana es Ascaris lumbricoides y el de los suidos A. 
suum. Ambas especies pueden infectar de modo ocasional al hospedador heterólogo y llegar a 
cierto grado de desarrollo.
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A. lumbricoides (Linneo, 1785) es un nematodo que pertenece a la Familia  Ascarididae. 
Se  estima  que  parasita  alrededor  de  1´4  billones  de  personas  de  regiones  tropicales,  
subtropicales y templadas del mundo, lo que representa un grave problema de salud pública 
(Chan et al., 1994; Crompton, 2001).
Tiene  forma  cilíndrica  y  color  blanquecino  amarillento  o  rosado,  está  recubierto 
externamente por una cutícula delgada y finamente estriada,  compuesta en gran parte por 
lípidos. En el extremo anterior se encuentra la boca rodeada por tres labios finamente dentados 
que limitan la cavidad bucal  pequeña y triangular,  que se  continúa con el  esófago,  que se 
comunica con el intestino; el recto desemboca en la cloaca sexual en el macho, y en el ano en la 
hembra.
El macho adulto mide de 15 a 30 cm y tiene un diámetro de 2 a 
4 mm. La hembra adulta mide de 25 a 35 cm de longitud y tiene 
un diámetro de 3 a 6 mm. Los huevos no están embrionados en 
el  momento  de  la  puesta,  se  pueden  observar  dos  tipos  de 
huevos,  los  fecundados  y  los  no  fecundados.  Los  primeros 
encierran un zigoto que no llena por completo la cavidad, miden 
70-75 x 60 µm, son ovalados, de cápsula gruesa y transparente 
formada  por  tres  capas,  la  interna  o  membrana  vitelina,  de 
naturaleza  lipoide,  la  media,  derivada  del  glucógeno  y  la 
externa  o  albuminoidea  con  mamelones  múltiples  color  café, 
debido a la impregnación en la misma de pigmentos biliares.
Los adultos de  A. suum (Goez, 1782) parasitan el 
intestino  delgado  de  cerdos  y  morfológicamente 
resultan idénticos a los adultos de  A. lumbricoides. 
Como se observa en la imagen anexa, son de color 
blanco amarillento y relativamente grandes, 15-31 
cm de longitud por 2-4 mm de diámetro (Soulsby, 
1986).
Los  huevos  de A.  suum  son  esféricos  o  ligeramente  elipsoidales,  miden 
alrededor de 60-75 µm x 50-55 µm; en ellos se distinguen tres capas, la interna 
gruesa  y  transparente,  está  constituida  por  una  membrana  vitelina  interna, 
relativamente  impermeable  y  de  naturaleza  lipídica;  la  capa  media  es 
transparente y gruesa y una capa externa, mamelonada albuminoide y generalmente de color  
marrón dorado (Soulsby, 1986).
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a) Ascariosis humana. Ciclo biológico
El ciclo evolutivo de A. lumbricoides es directo, y el hombre 
se infecta al ingerir huevos que contienen larvas infectivas (esquema nº 2).  Los nematodos  
adultos se localizan en el intestino delgado de las personas y los huevos salen al exterior sin  
embrionar mezclados con las heces. En el ambiente externo, con temperaturas de 22-33ºC, 
humedad, sombra y suelos arcillosos, los huevos evolucionan en 2-3 semanas hasta formar la 
larva de primer estadio, que muda a larva 2 dentro del huevo, fase infectiva para el siguiente  
hospedador.
Esquema nº 2.- Ciclo biológico de Ascaris lumbricoides.
Como sucede en la mayoría de los ascáridos, los huevos resisten bajas temperaturas, 
desecación, ácidos fuertes y formol; en suelos sembrados pueden permanecer infectivos entre 7 
y 12 años (Habbari  et al., 1999). Una vez ingeridos, llegan al duodeno, son atacados por los 
jugos digestivos y liberan las larvas, que penetran en la mucosa duodenal, y a través de la vena  
porta  llegan  al  hígado.  Posteriormente,  a  través  de  la  circulación  pulmonar,  continúan  su 
migración hacia  el  corazón,  pasan a  los  pulmones  y  a  los  capilares  pulmonares,  en  donde 
quedan atrapadas.
En esta localización, las larvas rompen el endotelio capilar, penetran en 
los alvéolos, y ascienden por bronquiolos y bronquios a la faringe, donde 
son deglutidas, regresando al duodeno, donde completan su desarrollo y 
se diferencian en machos y hembras adultos (imagen adjunta). Después 
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del acoplamiento,  las  hembras  eliminan huevos  (en número de 200.000 a 240.000 por  día)  
aproximadamente 2 meses después de la infección.
La ascariosis  humana (A. lumbricoides) es en muchos casos asintomática,  sobre todo 
cuando son unos pocos adultos los que parasitan el tubo digestivo, si bien los efectos patógenos 
varían  dependiendo  de  la  localización  del  parásito  a  lo  largo  del  ciclo  intraorgánico.  Los 
adultos provocan dolor abdominal, vómitos y en casos de infecciones intensas pueden llegar a 
producir obstrucción intestinal, del colédoco o conducto biliar, intranquilidad y alteración del 
sueño. Durante su migración, las fases larvarias provocan efectos patógenos fundamentalmente 
en las vías respiratorias, dando lugar a hemorragias e inflamación en los pulmones, que se 
traducen en síntomas como sibilancia, o dificultad para respirar. Cuando las larvas llegan a la 
glotis pueden producir sofocación o asfixia en los niños, haciendo más difícil la respiración.
b) Ascariosis porcina. Ciclo biológico
El ciclo biológico de  A. suum se representa en el esquema nº 3.  Las hembras adultas 
localizadas en el intestino del cerdo (F) eliminan hasta 1.000.000 de huevos por día, que son 
eliminados sin embrionar, mezclados con las heces del hospedador (A).
Esquema nº 3.- Ciclo biológico de A. suum.
En condiciones ambientales favorables de temperatura y humedad, dentro del huevo se 
desarrolla la larva (B-C), que a las 3-4 semanas sufre la primera muda y se transforma dentro 
del  huevo  en  larvas  2  que  permanece  en  el  interior  del  huevo  como  forma  infectiva  (D) 
(Cordero e Hidalgo, 2000; Urquhart et al., 2001). Esta larva raramente eclosiona, y la infección 
tiene lugar mediante la ingestión de huevos infectivos que contaminan el agua de bebida, la 
comida, las instalaciones y las ubres de las madres.
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Una vez en el intestino del cerdo (E), los huevos eclosionan y las larvas quedan libres 
(F), atraviesan la pared intestinal y a través de la vena porta o directamente por la cavidad 
peritoneal llegan al hígado (G). En el hígado, las larvas se desplazan provocando hemorragias 
y  graves  lesiones  al  destruir  el  tejido  hepático.  Dichas  lesiones  se  presentan  a  modo  de 
manchas  blanquecinas,  denominadas  por  su  coloración  “manchas  de  leche”  (milk  spots). 
Transcurridas 10-30 horas, y una vez que las larvas 3 han mudado de nuevo, recuperan la vía 
sanguínea para alcanzar el corazón y los pulmones a partir del 4º día post-infección (p.i) (H).
Hígados con lesiones de tipo manchas de leche.
Las lesiones de las migraciones larvarias por los pulmones también son de naturaleza 
mecánica,  y  de  nuevo  las  hemorragias  focales  iniciales  dan  lugar  a  hiperemia,  edema  e 
infiltración eosinofílica a medida que se desarrolla hipersensibilidad. En los cerdos jóvenes las  
lesiones  pulmonares  extensas  causan insuficiencia  respiratoria  grave que  puede  llevar  a  la 
muerte del animal.
Desde los capilares pulmonares las larvas pueden ser transportadas a los tejidos por la 
vena cava caudal, corazón y arteria pulmonar, donde se transforman en larvas somáticas, otra 
posibilidad es que alcancen los alvéolos, desde donde ascienden por el árbol bronquial y la 
tráquea,  llegan a la faringe con las secreciones bronquiales,  que al  ser deglutidas pasan al 
aparato digestivo (I).
Cuando llegan al intestino delgado (10-15 días pi), mudan de nuevo (L4) y alcanzan la 
madurez sexual, previa muda final (L5 a los 25-29 días pi). El ciclo completo dura entre 49 y 62 
días  (Nansen y Roepstorff,  1999).  Algunas larvas regresan al corazón, desde los pulmones, 
distribuyéndose por diversos órganos, donde son eliminados por la formación de granulomas.
Los  efectos  patógenos causados  por  A. suum sobre el  intestino delgado son menos 
espectaculares que los provocados por las migraciones larvarias. La ascariosis porcina provoca 
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diarrea, y ocasionalmente oclusión del conducto biliar o perforación de la pared intestinal. Los 
adultos pueden vivir más de un año.
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c) Ascariosis visceral humana
El agente etiológico de la ascariosis humana es Ascaris lumbricoides y el de los suidos A. 
suum. Ambas especies pueden infectar de modo ocasional al hospedador heterólogo y llegar en 
él a cierto grado de desarrollo.
Para  Crompton  (1989)  y  Macko  y  Dubinsky  (1997),  A  lumbricoides y  A.  suum 
constituyen  dos  especies  diferentes  pero  muy  relacionadas,  o  pueden  representar 
subpoblaciones de la misma especie
A.  suum resulta  idéntico  morfológicamente  a  Ascaris  lumbricoides,  y  podría  ser  el 
ancestro del parásito del  hombre, al que habría pasado en tiempos prehistóricos, cuando el  
hombre inició la domesticación del cerdo (Crompton 1989, 2001).
Estudios realizados en Guatemala por Anderson et al. (1993) y en China por Peng et al. 
(1998) con ejemplares de áscaris eliminados por personas y cerdos demuestran que, en zonas 
en las que coexisten en el tiempo y en el espacio las dos infecciones, entre las dos especies no se 
produce intercambio genético. Esta especiación simpátrica sugiere para estos autores que los 
nematodos de los dos hospedadores pertenecen a taxones diferentes.
En la bibliografía se citan al menos dos infecciones experimentales en personas que 
mostraron que A. suum puede desarrollarse hasta el estado adulto en el hombre (Takata, 1951, 
Galvin, 1968). Aunque diversos estudios (Jaskoski, 1961; Crewe et al., 1971; Lord y Bullock, 
1982), indican que el ascárido del cerdo puede ser causa de zoonosis en áreas consideradas de 
baja prevalencia de ascariosis por  A. lumbricoides, y que es excepcional que en el hombre,  A. 
suum alcance el estado adulto, en general no pasa de las etapas larvarias y rara vez llega al 
intestino  (Peng  et  al.,  2007).  Heggers  et  al.  (1995)  comprobaron  que  aunque  existe  la 
posibilidad de infección  de las personas por A. suum, las larvas de origen porcino no llegan al 
estado adulto en el hombre.
En los últimos años, en Dinamarca, se detectaron varios casos de niños con ascariosis, 
que eliminaron después de ser tratados formas adultas de  Ascaris sp. Al estudiar cual podía 
haber sido el foco de la infección, la epidemiología resultaba inexplicable si se aceptaba que el 
agente  parasitario  causante  de  la  infección  era  A.  lumbricoides (Astrup  y  Prag,  2001). 
Posteriormente, se confirmó que los niños infectados habían estado en contacto con cerdos o 
con su estiércol.
Nejsum et al. (2005) quisieron comprobar cuál era el agente etiológico de la ascariosis 
humana, en países desarrollados en los que la prevalencia de infección es mínima. Mediante 
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estudios genéticos del ADN de ascáridos adultos eliminados por personas, concluyeron que es 
posible que las personas se infecten al  ingerir  agua o  alimentos  contaminados  con huevos 
embrionados de  A. suum y que en los países desarrollados el contacto con cerdos supone un 
riesgo para la presentación de la ascariosis humana.
Según Peng et al. (1998) A. lumbricoides es morfológicamente idéntico a A. suum, y tiene 
especificidad por el hospedador, ya que mediante análisis de ADN mitocondrial se comprueba 
que los áscaris adultos hallados en personas que viven en ambientes contaminados por A. suum, 
han resultado ser  A. lumbricoides.  No obstante, estudios realizados con  A. suum señalan que 
puede evolucionar en el hombre hasta las fases hepática y pulmonar, lo que se debe de tener 
presente ante algunas manifestaciones de padecimientos pulmonares en personas que conviven 
con cerdos infectados, en particular en niños.
El hombre puede ingerir de forma accidental huevos embrionados de A. suum, y aunque 
no llegue a completarse el ciclo, las larvas pueden penetrar a través del intestino y realizar una 
emigración somática (Inatomi et al., 1999; Sakai et al., 2006), durante la cual son englobadas en 
los tejidos, lo que puede dar lugar al síndrome de larva emigrante visceral (LEV) (Inatomi et  
al., 1999; Hayashi et al., 1999).
Este  síndrome  fue  descrito  por  primera  vez  por  Beaver  et  al.  en  1952,  como 
consecuencia de la ingestión de huevos embrionados de T. canis, posteriormente el síndrome de 
L.V.M., ha sido descrito en personas infectadas con huevos de  A. suum  (Phills  et al.,  1972; 
Maruyama  et  al.,  1996;  Sakakibara  et  al.,  2002).  Escalante  et  al.  (2005)  consideran  que  la 
ascariosis intestinal está provocada por las formas adultas de  A. lumbricoides mientras que la 
ascariosis pulmonar en las personas está relacionada con la ruptura de los capilares y de las  
paredes de los tabiques alveolares y puede ser producida por larvas de A. lumbricoides y de A. 
suum.
2.2.3. Fasciola hepatica y fasciolosis humana
a) Ciclo biológico
F. hepatica es un trematodo parásito de ciclo biológico indirecto, en el que participa un 
caracol anfibio (Galba truncatula) como hospedador intermediario, y que completa su ciclo en 
diversas especies de rumiantes, équidos, suidos, lagomorfos, roedores e incluso en personas 
(Sánchez-Andrade et al., 2000).
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Las formas adultas del trematodo se localizan en los conductos 
hepáticos y la vesícula biliar de los hospedadores definitivos, y su 
cuerpo  está  recubierto  por  una  cutícula  con  pequeñas  espinas 
dirigidas hacia atrás, que ejercen una acción irritante sobre los 
tejidos  del  hospedador  durante  su  migración.  Las  fasciolas 
adultas eliminan huevos que salen al exterior sin embrionar, con las heces de los hospedadores 
definitivos.
En presencia de condiciones ambientales favorables, en el interior del huevo se 
forma el miracidio, que eclosiona y nada activamente hasta encontrarse con un 
caracol  de la  especie  G.  truncatula,  muy frecuente en Galicia,  ya que prefiere 
zonas con predominio de terrenos encharcados o mal drenados (Morrondo et al., 
1995). Penetra a través del pie del caracol, hasta llegar al hepatopáncreas donde 
prosigue su evolución y se  transforma en esporocisto;  en su interior  se forman las  redias,  
dentro  de  las  cuales  se  formarán  las  cercarias,  que  una  vez  maduras  dejan  el  caracol  y 
continúan su ciclo en el exterior, para lo cual necesitan un grado de humedad alto.
La cercaria se desplaza con su larga cola hasta que finalmente se fija a plantas u  
otros objetos presentes en el agua, pierde su cola, se enquista y se transforma en 
metacercaria, que ya será infectiva a las 24 horas de su formación. Su resistencia 
en el medio externo es muy alta, soportando mejor las condiciones del invierno que las del  
verano, debido a que el calor excesivo, la desecación y la luz directa del sol las hacen inviables 
pronto.
Una vez ingeridas por el hospedador definitivo, las metacercarias se desenquistan en el 
duodeno, atraviesan la pared intestinal, y al cabo de 2 horas, llegan a la cavidad abdominal,  
donde 24 horas después la mayor parte son ya formas juveniles. La emigración se realiza a  
través de la cavidad peritoneal, y a las 48 horas atraviesan la cápsula de Glisson y penetran en 
el tejido hepático hasta su asentamiento final en la luz de los conductos biliares.
A diferencia de las zoonosis parasitarias descritas con anterioridad, en el hombre se 
completa el ciclo intraorgánico de F. hepatica, lo que significa que los trematodos alcanzan el 
estadio adulto, la madurez sexual, y eliminan huevos que pasan a la bilis y después salen al 
exterior con las heces del hospedador (Marcos et al., 2008).
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Esquema nº 4. Ciclo biológico de Fasciola hepatica.
b) Fasciolosis humana
Aunque tradicionalmente se ha tratado como una enfermedad propia de rumiantes, la 
fasciolosis  se reconoce actualmente como una zoonosis emergente en la población humana.  
Antes  del  año  1992,  el  número de casos  diagnosticados  en el  mundo era inferior  a  3000. 
Recientemente se considera que entre 2’4 y 17 millones de personas padecen esta infección 
parasitaria, y que más de 91’1 millones viven en riesgo de infección (Keiser y Utzinger, 2005). 
La infección en personas ocurre con frecuencia en áreas de carácter endémico para los  
animales. Se ha defendido que el origen de la trematodosis en pacientes humanos se debía a la 
ingestión de algunas verduras con metacercarias, en especial de berros (Rojo y Ferre, 1999),  
pero también se apunta a la posibilidad de compartir acuíferos con animales, a la utilización de 
utensilios  de  cocina  insuficientemente  limpiados  (Mas-Coma  et  al.,  1999),  e  incluso  a  la 
ingestión de jugos elaborados con agua con metacercarias (Robinson y Dalton, 2009).
El cuadro patológico en el hombre es similar al que se describe en los rumiantes: las  
metacercarias  llegan  al  intestino  y  se  desenquistan,  penetran  en  la  mucosa  del  intestino 
provocando petequias  y focos  de inflamación local.  Una vez que  atraviesan el  peritoneo y 
alcanzan la cápsula de Glisson, migran a través del parénquima hepático provocando graves 
hemorragias  e  intensa  lesión  tisular.  Finalmente,  las  fasciolas  llegan  a  su  localización 
definitiva, los conductos biliares.
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La infección por Fasciola provoca en el hombre la aparición de dolor epigástrico, fiebre, 
eosinofilia, artralgia, mialgia, náuseas, pérdida de peso y prurito (Saba et al., 2004). En opinión 
de  algunos  investigadores,  en  aquellos  individuos  que  presentan  eosinofilia  de  origen 
indeterminado se debería considerar la infección parasitaria como posible agente etiológico 
(Metter  et  al.,  2000;  Pérez  et  al.,  2003).  Sin  embargo,  existe  cierta  controversia  entre  la 
infección por el trematodo Fasciola y el desarrollo de eosinofilia. 
En un estudio desarrollado en pacientes de Turquía, Demirci et al. (2002) comprobaron 
que la fasciolosis humana y la eosinofilia guardaban cierta relación, puesto que el 8’9% de los 
casos con eosinofilia resultaron positivos a fasciolosis. En un trabajo posterior (Demirci et al., 
2003),  observaron  que  los  mayores  porcentajes  de  fasciolosis  aparecían  en  pacientes  con 
eosinofilia,  dado  que  de  756 casos  con valores  elevados  de  eosinófilos,  el  6’1% resultaron 
positivos  a  la  fasciolosis.  Posteriormente,  también en  el  mismo país,  Turhan  et  al.  (2006) 
encontraron que el 11´11% de los individuos seropositivos a Fasciola tenían eosinofilia.
Marcos et al. (2005) afirmaron que la eosinofilia se evidencia más en las primeras fases 
de la fasciolosis humana, ya que los pacientes con fasciolosis aguda tienen los valores medios de 
eosinofilia  absoluta  más  elevados  que  los  crónicos.  Estas  afirmaciones  contradicen  los 
resultados  de  Prociv  et  al.  (1992),  quienes  afirmaron  que  esta  zoonosis  puede  cursar  sin 
eosinofilia.
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2.3. DIAGNÓSTICO DE HELMINTOSIS EN PERSONAS
2.3.1. Toxocariosis
Directo
Resulta difícil en el hombre, ya que las larvas no completan su evolución hasta 
adultos, de modo que no existe eliminación de huevos y por ello no se pueden 
emplear técnicas coprológicas. En ocasiones se aplican técnicas de diagnóstico 
por imagen como ecografía, tomografía o resonancia magnética nuclear, que 
permiten apreciar en el hígado granulomas eosinofílicos compatibles con la presencia de larvas 
2 encapsuladas (Ishibashi  et al.,  1992).  Solamente se puede tener la certeza del  diagnóstico 
cuando se observan larvas o sus restos por laparoscopia o al realizar la biopsia de nódulos 
hepáticos sospechosos (Rayes et al., 1999) o en globos oculares enucleados (Wilder, 1950). En 
el interior de los nódulos se pueden encontrar granulomas parasitarios que suelen tener entre  
0´1-1  cm  de  diámetro,  color  amarillento,  a  menudo  umbilicados  y  rodeados  de  una  zona 
necrótica, aunque no siempre hay larvas en su interior.
Serológico
Las dificultades para el diagnóstico directo de toxocariosis han estimulado el desarrollo 
de métodos de inmunodiagnóstico sensibles y específicos para la detección de anticuerpos en 
sangre u otros fluidos biológicos. Poco después de los trabajos de Wilder (1950) y Nichols 
(1956), que confirmaron que las larvas de T. canis eran el agente causante del síndrome de la 
larva migrans, distintos investigadores desarrollaron técnicas serológicas para su diagnóstico. 
Woodruff (1970) utilizó pruebas cutáneas, y Glickman et al. (1986) pusieron a punto un método 
basado  en la  inmunoprecipitación.  Estas  técnicas  resultaron poco  específicas,  posiblemente 
porque emplearon antígenos somáticos complejos obtenidos de larvas o de toxocaras adultos.
Un avance decisivo en el diagnóstico de toxocariosis humana lo constituyó la  
puesta a punto de un método de mantenimiento in vivo de las larvas de Toxocara 
en el medio de cultivo celular RPMI 1640 (Savigny, 1975), que permitió utilizar 
como antígeno productos de excreción/secreción de larvas de segundo estadio 
(ESL2).  Este  antígeno  es  una  mezcla  compleja  de  glicoproteínas  (como  se 
aprecia en la imagen de la izquierda), algunas de ellas comunes a otras especies  
de  Toxocara (T. cati,  T. vitulorum, T. pteropodis), y en menor grado, con otros 
nematodos como Anisakis, Ascaris y Toxascaris, (Kennedy et al., 1987, 1988; Page 
et al., 1991; Cuéllar et al., 1992; Loukas y Maizels, 1998; Romasanta et al., 2003).
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El ELISA con productos de excreción/secreción de larvas de segundo estadio (ESL2), 
es actualmente una prueba de elección para el diagnóstico de la toxocariosis. La presencia de 
valores  considerados  positivos  de  anticuerpos  frente  a  los  antígenos  de  T.  canis 
(seropositividad) se estima un indicador de toxocariosis humana, y es patente en todos los tipos 
de toxocariosis, desde las formas asintomáticas hasta las más graves.
Para Jacquier et al. (1991) la sensibilidad del test utilizando un antígeno de ESL2, es 
buena (80-91%) y la especificidad adecuada (86%). Sin embargo, para otros autores, el mayor 
inconveniente radica en la existencia de fracciones antigénicas comunes con otros helmintos,  
fundamentalmente  con  Strongyloides,  por  lo  que  aconsejan  que,  al  menos   en  pacientes 
procedentes de zonas tropicales, se tenga en cuenta la falta de especificidad del test (Polderman 
et al., 1980; Welch et al., 1983; Magnaval et al., 1991).
Es importante tener en cuenta que la existencia de valores positivos de anticuerpos no 
indica  necesariamente  que  el  paciente  padezca  la  enfermedad.  Los  falsos  positivos pueden 
deberse entre otras causas a enfermedades ya superadas (Elefant  et al., 2006), o a reacciones 
cruzadas  con  otros  parásitos  helmintos,  como  Strongyloides,  Trichinella,  Anisakis,  Ascaris  y 
Fasciola (Romasanta  et al., 2003; Fan y Su 2004). Los falsos negativos son menos frecuentes, 
aunque pueden aparecer en infecciones muy recientes, o en las más antiguas, especialmente en 
casos de toxocariosis ocular, en los que es aconsejable realizar el inmunodiagnóstico a partir de 
muestras de humor vítreo o acuoso (Zarnowska-Prymek, 2001).
La duración media de la seropositividad obtenida con ELISA y un antígeno ESL2, en 
personas aparentemente sanas, es de 2-7 años (Jeanneret, 1991), aunque Fenoy  et al. (1992) 
señalaron  que  no  se  pueden  descartar  nuevos  contactos  con  el  parásito  en  este  tiempo.  
También hay  que tener  en cuenta  que los  títulos  de anticuerpos  no  disminuyen de forma 
significativa e inmediata después del tratamiento antihelmíntico (Bass et al., 1987; Małafiej  et  
al., 2001).
Con  objeto  de  mejorar  la  fiabilidad  de  la  técnica  ELISA,  se  han  utilizado  como 
antígeno  proteínas  recombinantes,  que  mejoran  la  sensibilidad  (Despommier,  2003)  y  la 
especificidad  (Yamasaki  et  al.,  2000).  En  el  mercado  existen  algunas  pruebas  de 
inmodiagnóstico que valoran la respuesta anticuerpo IgG (Bordier Affinity, Francia) y las IgG 
e IgM (Novum Diagnostica, Alemania). 
Los anticuerpos IgE producidos frente a Toxocara se detectan en el 54% de los casos de 
toxocariosis humana y son altamente específicos (Uhlíková y Hübner 1998). El nivel total de 
IgE es proporcional al de anticuerpos IgE específicos contra T. canis, resulta más elevado en 
Revisión bibliográfica 33
pacientes sintomáticos (35%) que en los asintomáticos (24%), y es directamente proporcional al 
de  IgG  (Pawłowski  y  Mizgajska,  2002).  En  personas  con  signos  cutáneos  de  alergia 
relacionados con Toxocara, los niveles totales de IgE altos son más frecuentes que la eosinofilia 
(Uhliková, 1998; Magnaval et al., 2001; Pinelli et al., 2008).
Para  Nadler  y  Hudspeth  (2000),  la  detección  de  antígenos  parasitarios por 
inmunohistoquímica puede resultar útil cuando no es posible demostrar que existen larvas en 
los  tejidos.  Sin  embargo,  el  riesgo  que  implica  la  biopsia,  constituye  una  desventaja  muy 
importante del método directo en el diagnóstico de la toxocariosis humana (Vanparijs  et al., 
1991).
La determinación de la  presencia de antígeno en suero puede ser más útil que el 
estudio de anticuerpos para estimar la duración de la enfermedad, ya que conlleva la presencia  
de  larvas  vivas  y  activas  (Robertson  et  al.,  1988);  la  antigenemia  en  suero  o  en  el  fluido 
intraocular, acompañada de datos clínicos, ayuda a la valoración de los tratamientos (Cuéllar et  
al.,  1992,  Zarnowska-Prymek, 2001).  Iddawela  et  al.  (2007)  emplearon una prueba ELISA-
sandwich  con  un  anticuerpo  monoclonal  que  reacciona  con  una  proteína  soluble  de 
excreción/secreción de 57 kDa, que reduce los falsos positivos.
Luo  et  al.  (1999)  utilizaron  un  ELISA-sandwich  para  investigar  la  presencia  de 
antígeno de T. canis en sueros de niños con síntomas compatibles con la infección, y aunque 
encontraron antígenos  en parte  de los  sueros  que tenían anticuerpos,  comprobaron que la 
detección de antígenos mejoraba si se tratan los sueros positivos con polietilenglicol.
2.3.2. Ascariosis
Directo
Se emplea la técnica coprológica de flotación para observar la presencia 
de  huevos  del  nematodo  en  pacientes  infectados  por  A.  lumbricoides 
(imagen  adyacente).  Este  procedimiento  no  se  puede  aplicar  a  la 
detección de huevos de  A. suum puesto que al igual que sucede con  T. 
canis,  las  larvas  no  se  transforman  en  adultos,  y  por  ello  no  existe 
eliminación de huevos. De igual modo, el empleo de técnicas de diagnóstico por imagen puede  
apoyar el diagnóstico de esta helmintosis. Kakihara et al. (2004) estudiaron lesiones hepáticas 
producidas por larvas de A. suum, y comprobaron que el tamaño de las mismas oscilaba entre 3-
35 mm de diámetro, apreciando que la mayor parte eran nodulares y una pequeña proporción 
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se  encontraban  incrustadas  en  el  parénquima.  Al  realizar  la  biopsia,  en  el  interior  de  los 
nódulos observaron una fuerte reacción eosinofílica que no siempre tenía larvas en su interior. 
Ehrhard  y  Kernbaum  (1979),  después  de  realizar  biopsias  de  116  pacientes  con 
síndrome  de  larva  migrans visceral,  siguiendo  la  descripción  de  Beaver et  al.  (1952), 
comprobaron que sólo 43 granulomas tenían larvas en su interior. En un estudio reciente,  
Musso et al. (2007) comprobaron, en autopsias de niños seropositivos a A. suum, que sólo el 3
´2% tenían granulomas parasitarios.
Serológico
Al igual que en el caso de la toxocariosis y por los mismos motivos, se han puesto a 
punto técnicas de inmunodiagnóstico sensibles y específicas para la comprobación laboratorial 
de la infección por A. suum.
Escalante et al. (2005) estudiaron la composición y poder antigénico de los antígenos 
somático y de ES de  A. suum, y detectaron mayor número y mejor calidad de bandas en los 
antígenos de ES, por lo que consideran que resulta más aconsejable para el diagnóstico de la 
ascariosis.
El  ELISA  con  productos  de  excreción/secreción  de  larvas  de  segundo  estadio  es 
actualmente la prueba de elección para el diagnóstico de la ascariosis. La presencia de valores 
considerados positivos de anticuerpos frente a los antígenos de  A. suum  (seropositividad) se 
estima un indicador de ascariosis humana, y es patente en todos los tipos de ascariosis, desde  
las formas asintomáticas hasta las más graves (Kennedy et al., 1987; Andrade, et al., 2005).
Nakamura-Uchiyama et al. (2006) estudiaron la respuesta IgG mediante ELISA en el 
suero de una  mujer con sospecha de padecer una infección por helmintos y comprobaron que 
tenía un título alto de anticuerpos IgG frente al antígeno de excreción-secreción de  A. suum, 
pero no frente al de T. canis, por lo que diagnosticaron síndrome de larva migrans causado por 
A. suum.
Osoegawa (2004) enfrentó suero y líquido cerebroespinal de siete pacientes con mielitis 
causada por larva migrans a antígenos de A. suum y T. canis. Mediante ELISA comprobó que el 
nivel de IgG frente a los dos antígenos era muy alto.
El  uso  de  proteínas  recombinantes  ha  mejorado  la  fiabilidad,  la  sensibilidad  y  la 
especificidad  de  la  técnica  ELISA  (Yamasaki  et  al.,  2000).  Existen  algunas  pruebas  de 
inmodiagnóstico como el Kit múltiple dot-ELISA (SRL, Tokio) que detecta anti IgG frente a 
T. canis y a A. suum o el desarrollado por el Departamento de Parasitología, Myyazaki Medical 
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College, de Japón. Estos kits contienen 12 antígenos de diferentes parásitos incluido A. suum. 
(Maruyama et al., 1996; Inoue et al., 2002).
Numerosas citas asocian hipereosinofilia con infecciones parasitarias (Cancrini  et al., 
1998; Kincekova et al., 1999; Ajayi et al., 2000; Goffette et al., 2000; Demirci et al., 2002).
Diversos  autores  (Phills  et  al.,  1972;  Maruyama  et  al.,  1996)  comprobaron  que  la 
migración larvaria a través de los órganos puede provocar infección pulmonar, alteración del 
hígado y eosinofilia. Para Sakai et al. (2006) en la infección humana por A. suum se comprueba 
infiltración  eosinofílica  pulmonar  provocada  como  respuesta  alérgica  a  la  presencia  y  al 
metabolismo de las larvas. 
La  eosinofilia  en  sangre  periférica  es  proporcional  a  la  eosinofilia  hística,  que  se 
entiende como la reacción local a las larvas o a sus antígenos en los tejidos. Los eosinófilos son 
el componente más abundante en el infiltrado celular o granuloma, y el papel que juegan en la  
eliminación de las larvas es menos conocido que en otras parasitosis, probablemente debido al 
prolongado periodo de migración y también al desarrollo de mecanismos de evasión específicos 
(Kayes, 1997).
Tokojima  et  al.  (2004)  no  detectaron  eosinofilia  en  sangre  de  una  paciente  con 
síndrome de LVM., causado por A. suum, pero en el fluido obtenido mediante lavado bronco 
pulmonar la proporción de eosinófilos era muy alta.
Cuatro estudiantes que de modo involuntario ingirieron con la comida gran número de  
huevos de  A. suum, transcurridos 10 a 14 días presentaban infiltración pulmonar, eosinofilia, 
asma y un aumento de globulinas  circulantes IgE,  lo que indica el  carácter alérgico de la  
enfermedad.
2.3.3. Fasciolosis
La fasciolosis humana cursa en la mayoría de los casos con un cuadro poco claro e  
inespecífico,  en el  que aparecen trastornos  digestivos  como diarrea o  estreñimiento,  ligera 
hipertermia,  astenia,  anemia y a  veces  ictericia  y  artralgias  (Haseeb  et  al.,  2002).  Por  este 
motivo, es necesario recurrir al empleo de técnicas laboratoriales para su confirmación.
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Directo
Teniendo en cuenta que en el hombre las fasciolas completan el ciclo biológico, 
es posible el diagnóstico mediante la técnica coprológica de sedimentación, basada 
en la demostración de huevos del parásito en heces (Hillyer et al., 1992).
Este método tiene algunos inconvenientes, entre los que destaca que la detección de 
Fasciola sólo se consigue si los trematodos han alcanzado la forma adulta, y en esos casos ya se 
han producido las lesiones más importantes en el parénquima hepático (Sánchez-Andrade et al., 
2000). Otro aspecto a tener en cuenta es que la infección humana suele producirla un número 
pequeño de parásitos, de forma que la eliminación de huevos es reducida, pudiendo incluso 
pasar desapercibida (Hasseb et al., 2003).
El  diagnóstico  mediante  endoscopia  retrógrada,  muestra  obstrucción  de  las  vías 
biliares  en  la  fase  crónica  de  la  infección  y  en  ocasiones  permite  visualizar  el  parásito 
(Fullerton et al., 2006).
Serológico
Las  pruebas  más  extendidas  para  el  diagnóstico  de  fasciolosis  humana  son  las 
inmunoenzimáticas (ELISA), sobre todo las orientadas a la detección de anticuerpos específicos  
frente a antígenos de F. hepatica (Trueba et al., 2000). Sin embargo, la existencia de reactividad 
cruzada frente a antígenos de otros helmintos parásitos puede complicar la interpretación de 
los resultados obtenidos frente a antígenos de excreción/secreción nativos (Sloan et al., 1991; 
Nunes et al., 1997; Lomba, 2001; Arias, 2001).
Para  intentar  soslayar  este  problema  e  incrementar  la  fiabilidad  del  ELISA en  el 
diagnóstico de fasciolosis, se ha recurrido al empleo de diferentes proteínas recombinantes de 
F. hepatica (O’Neill et al., 1998, 1999; Strauss et al., 1999; Arias, 2007).
En otras investigaciones se han empleado con notable éxito algunas modificaciones de 
la técnica ELISA para la detección de antígenos circulantes (Espino et al., 1998; Shehab et al., 
1999; Sánchez-Andrade et al., 2002; Espinoza et al., 2007).
Aunque  no  es  un  método  usado  habitualmente,  es  posible  también  confirmar  la 
parasitación, realizando PCR en la bilis obtenida mediante aspiración por endoscopia (El et al., 
2006).
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2.4.  PREVALENCIA  Y  FACTORES  DE  RIESGO  DE  HELMINTOZOONOSIS  EN 
PERSONAS
2.4.1. Toxocariosis
La presencia del perro o del gato juega un importante papel 
epidemiológico en el desarrollo del síndrome de larva migrans, 
pero el contacto estrecho con estas mascotas no entraña un 
riesgo  especial  para  contraer  la  enfermedad,  ya  que  la 
embrionación  de  los  huevos,  para  que  resulten  infectivos 
requiere como mínimo 2 semanas en el ambiente, por lo que el 
contacto con tierra contaminada y la falta de higiene resultan 
factores  primordiales  (Overgaauw,  1997).  El  manejo  de  animales  parasitados  no  siempre 
supone un mayor riesgo de adquisición de la infección. Baixench et al. (1992) y Herrmann et al. 
(1985)  comprobaron  que  profesionales  veterinarios  y  limpiadores  de  caniles  mostraban 
seroprevalencias similares a las de la población general. Sin embargo Chiodo et al. (2006) en un 
estudio en Argentina, señalaron que todos los individuos seropositivos eran dueños de perros, 
lo que coincide con las observaciones de Prestes-Carneiro et al. (2009), Espinoza et al. (2010) y 
Jarosz et al. (2010), quienes afirmaron que la posesión de mascotas era un factor de riesgo para 
el desarrollo de toxocariosis humana.
Debido a la resistencia de los huevos de T. canis a algunas condiciones adversas 
(agentes físicos, químicos y mecánicos) (Korsholm, 1982; Bouchet y Leger, 1983; 
Morrondo et al., 2006), su supervivencia en el ambiente es elevada y representa 
una fuente de infección constante. Fillaux et al. (2007) indicaron que el clima de la Patagonia 
(Argentina) era desfavorable para el desarrollo de los huevos de T. canis, lo que explicaba que 
pese a detectarse un porcentaje elevado de contaminación de los suelos, la prevalencia de la 
nematodosis entre la población humana era del 31’6%.
Tradicionalmente se admite que la población infantil es el 
principal grupo de riesgo a padecer la infección, debido a 
hábitos de  geofagia y a cierta inmadurez inmunológica en 
los niños (Baboolal y Rawlins, 2002; Roldán  et al.,  2010; 
Espinoza  et  al.,  2010).  Mediante  análisis  de  tierra  de 
jardines  y  parques  públicos,  se  ha  demostrado  la 
presencia  de  huevos  de  ascáridos,  en  muchos  casos  ya 
embrionados.  En  más  del  50%  de  parques  públicos  de  Madrid,  Angulo  et  al. (1987), 
comprobaron la presencia de huevos de ascáridos caninos. Asimismo, en el 3’7%, de los parques 
de la ciudad de Salamanca se encontraron huevos de T. canis, porcentaje que se elevó al 9% en 
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poblaciones rurales de la misma provincia (Conde et al., 1989). Toledo et al. (1994) observaron 
que el 28% de las muestras de suelo de parques de Tenerife contenían huevos de T. canis. y que 
el  85´2%  de  los  lugares  de  recreo  estaban  contaminados  por  distintas  formas  parasitas, 
destacando la presencia de huevos de T. canis en el 37% de las muestras analizadas.
En algunos  estados  del  Brasil  como Paraná  o  São  Paulo,  se  han  recogido  formas 
infectivas del parásito en más del 40% de las muestras de suelo procesadas (Prestes-Carneiro et  
al.,  2009; Colli  et  al.,  2010).  Estos resultados contrastan con los de Jarosz  et  al.  (2010) en 
Polonia  y  Akdemir  (2010)  en  Turquía  (10%),  y  apuntan  hacia  la  idoneidad  de  ambientes 
tropicales o subtropicales para la supervivencia de los huevos de Toxocara. Esto podría servir 
de explicación a los elevados valores de seroprevalencia de toxocariosis humana detectados en 
las localizaciones sudamericanas (51%).
La contaminación de espacios de recreo con huevos embrionados de  Toxocara parece 
ser para Lalosevi et al. (2001) el indicador más directo del riesgo de LEV humana. Van Knapen 
et al. (1992) propusieron evitar la fertilización de los parques públicos con abonos orgánicos en 
los  que  existe  la  posibilidad  de  vehicular  formas  parasitarias  que  resisten  procesos  de 
depuración y de compostaje (Thomaz-Soccol et al., 1999).
El contagio por medio de los alimentos constituye un aspecto poco 
conocido en la epidemiología de la toxocariosis.  Se ha demostrado 
que el consumo de algunos alimentos crudos o mal cocinados y su 
manipulación  bajo  escasas  condiciones  higiénicas  constituyen  un 
importante foco de agentes parasitarios y en particular de  T. canis 
(Oliveira  et  al.,  1992; Magnaval  et  al.,  1994; Vázquez-Tsuji et  al.,  1997; Comi  et  al.,  2000). 
Romeu  et  al. (1991)  confirmaron  un  caso  de  toxocariosis  humana  en  España,  en  el  que 
comprobaron que los caracoles actuaban como hospedadores paraténicos.
En  algunas  investigaciones  se  ha  señalado  que  el  agua es  el  factor  de  mayor 
importancia en la diseminación de la infección por  T. canis en las grandes urbes (Beer  et al., 
1999; Radman et al., 2000).
Se ha sugerido la intervención de pequeños mamíferos como reservorios de T. canis, 
actuando  como  hospedadores  paraténicos  que  mantienen  focos  de  esta  parasitosis 
fundamentalmente en áreas urbanas (Petithory  et al., 1994; Dubinsky et al., 1995; Sato  et al., 
1999).
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Desde el punto de vista del  transporte pasivo, la mosca juega un importante papel 
como  vector  mecánico,  ya  que  puede  transportar  huevos  del  nematodo  en  sus  patas,  y 
contaminar alimentos que después consume el hombre, o incluso el propio perro que interviene 
como hospedador final. (Pegg, 1971; Umeche et al., 1991).
Aunque  se  han  realizado  estudios  con  individuos  de  distintos 
grupos  de  edad,  no  se  ha  llegado  a  resultados  concluyentes, 
determinándose  que los niños  constituyen el  principal  grupo de 
riesgo.  Mediante  ELISA,  Fenoy  et  al.  (1996)  desarrollaron  un 
estudio epidemiológico en niños sanos  de Madrid y Canarias,  y 
comprobaron  que  el  0%  y  el  4’2%  respectivamente  eran  seropositivos;  estos  porcentajes 
resultaron del 3’6% en Madrid y el 17’4% en Canarias en personas adultas. Los mismos autores 
analizaron 170 sueros, remitidos desde el laboratorio del hospital Juan Canalejo de A Coruña,  
con síntomas clínicos  compatibles  con esta  parasitosis,  y  encontraron que el  23’3% de los 
sueros de adultos, el 32’8% de niños y el 17’7% con edad desconocida eran positivos por ELISA 
(Fenoy et al., 1997).
Para determinar si la seroprevalencia de la toxocariosis humana estaba relacionada con 
la edad y el ambiente socioeconómico, Cilla  et al.  (1996) realizaron un estudio en niños de 
Guipúzcoa, y comprobaron que en los de clase social media y con edades comprendidas entre  
2-5 y 6-16 años la seroprevalencia oscilaba entre el 0% y 4’4%, respectivamente, mientras que  
en niños de ambientes desfavorecidos los porcentajes de positividad aumentaban hasta el 37% y 
64% para los mismos grupos de edad.
Jiménez et al. (1997) comprobaron que el 3’45% de la población de las Islas Canarias 
presentaba  títulos  positivos  de  anticuerpos  frente  a  T.  canis,  sin  apreciar  diferencias 
significativas  con  la  edad;  por  el  contrario,  al  considerar  la  procedencia  de  los  sueros,  
observaron que la prevalencia variaba entre el 2’5% en las islas del sur y el 6’7% en las del  
norte del archipiélago.
Buijs  (1997)  estimó  la  seroprevalencia  de  la  toxocarosis  humana  en  Holanda  en 
aproximadamente el 8% en niños y el 20% en adultos. El  porcentaje de seropositividad en la 
población infantil del norte de Irán resultó del 25%.
Numerosas investigaciones han relacionado la presencia de algunos signos clínicos y 
la presencia de anticuerpos frente a T. canis. Portus et al. (1989) comprobaron que el 3’6% de 
sueros de pacientes de Barcelona eran positivos, y que este valor aumentaba hasta el 14’1% en 
personas con eosinofilia.
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En Francia, Gueglio y Marjolet (1991) demostraron anticuerpos anti-Toxocara en el 
25% de las muestras séricas de adultos sanos. En un estudio posterior, Gueglio  et al. (1994) 
comprobaron que, en pacientes con eosinofilia procedentes de la región del Loira (Francia), el 
22% eran seropositivos y el 7% muy positivos.
Guerra et al (1995) constataron mediante un estudio epidemiológico, que el 1% de los 
niños de Madrid con hipereosinofilia tenían títulos elevados de anticuerpos frente a T. canis.
El 39% de los niños hospitalizados por distinto motivos en el estado de Espíritu Santo 
(Brasil) tenían toxocariosis (Moreira Silva et al., 1998), y el 25´5% de los niños entre 6 y 59 
meses de la Amazonía eran seropositivos (Ferreira et al.,  2007), porcentaje muy superior al 
5’2% encontrado en niños sanos de La Habana (Montalvo et al., 1994).
En el norte de la India la seroprevalencia estimada por Malla et al. (2002) fue del 6´4% 
en  individuos  sanos,  y  del  23´3%  en  pacientes  con  síntomas  clínicos  compatibles  con 
toxocariosis.
Prestes-Carneiro et al. (2009) comprobaron que el 13’7% de una muestra de pacientes 
del  estado  de  São  Paulo  (Brasil)  resultaban  positivos  al  ELISA  y  antígenos  de 
excreción/secreción de larvas  2 de  T. canis,  de  los  que el  38% mostraban manifestaciones 
oculares.
En un estudio realizado en una ciudad de la Amazonia peruana, Roldán  et al. (2010) 
mostraron que la seroprevalencia de toxocariosis humana alcanzaba el 35%, de los que el 95% 
presentaban cefalea, disnea, dolor abdominal, erupciones cutáneas y manifestaciones oculares.
Espinoza  et al.  (2010) llevaron a cabo un estudio con personas de tres comunidades 
andinas y observaron que en el 20% de los casos había títulos positivos de anticuerpos frente a  
T.  canis,  que  cursaba  con  disnea,  hepatomegalia,  trastornos  oculares,  dolor  abdominal, 
alteraciones nerviosas y cutáneas.
La seroprevalencia de toxocariosis entre niños de Croacia con eosinofilia fue del 31% 
(Sviben et al., 2009).
En diversos  estudios  se  ha  planteado  que  además  de  la  edad de  los  pacientes,  su 
hábitat,  condición  socio-económica o  su  profesión pueden  ser  factores  que  influyen 
notablemente en la prevalencia de esta parasitosis (Cilla et al., 1996; Baboolal y Rawlins, 2002).
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Tradicionalmente se creía que en las áreas rurales había mayor riesgo de adquirir la 
infección (Uhlikova  y  Hubner,  1998),  pero en distintos  estudios  se  ha  comprobado que  la 
toxocariosis es más frecuente en el ambiente urbano (Fok et al., 1999; Sadjjadi et al., 2000). 
Conde et al. (1989) en la provincia de Salamanca, encontraron mayor seroprevalencia 
(8'5%)  en personas  de  zonas  urbanas  respecto  del  medio  rural  (4´6%);  estos  resultados  se 
contradicen  con  lo  citado  por  Zwoliński  (2000)  que  encontró  mayor  seroprevalencia  en 
personas de ámbito rural, y menor en habitantes de casas y pisos de las ciudades de la región 
de Lublin (Polonia).
En  otros  países  europeos  se  han  obtenido  resultados  similares.  En  Suecia, 
Ljungdström y van Knapen (1989) observaron que el 5% de adultos sanos de las ciudades y el 
17% de  personas  de  hábitat  rural  presentaban  anticuerpos  frente  a T.  canis.  En  Hungría, 
Uhlikova y Hubner (1998) encontraron variaciones apreciables entre el 5’8% del medio urbano 
y el 36’05% en la población rural.
Lapinski et al. (2000) comprobaron que el 12% de los trabajadores del parque nacional 
de  Bialowieza  (Polonia)  eran  seropositivos  a  T.  canis. Al  ampliar  el  estudio  con  otros 
trabajadores  de  la  zona,  destacaron  que  el  trabajo  en  el  mencionado  parque  natural  no 
presupone un factor de riesgo para adquirir la infección. En Austria, se comprobó mediante 
ELISA que el 33% de los veterinarios eran seropositivos a Toxocara (Deutz et al., 2005). 
La toxocariosis en Argentina representa un problema de salud pública, ya que el 37´9% 
de niños entre 1-14 años de edad en aparente buen estado y el 39´9% de adultos donantes de  
sangre resultaron seropositivos a Toxocara (Alonso et al., 2006). En estudios anteriores estos 
mismos autores (Alonso et al., 2000) alertaron sobre la elevada prevalencia (70%) en niños que 
convivían con perros en las casas.
Jarosz  et  al.  (2010)  desarrollaron un estudio entre estudiantes  de zonas  rurales  de 
Polonia, y demostraron que el 14’5% eran positivos mediante ELISA.
El estatus socio-económico resulta un factor epidemiológico decisivo. Herrman et al. 
(1985) detectaron que los niveles medios de positividad oscilaban entre 4’6 y 7’8% en niños 
americanos de raza blanca, mientras que en los de raza negra, con bajo nivel socio-económico y 
cultural, la prevalencia aumentaba hasta el 30%.
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En países en los que las condiciones climáticas favorecen el ciclo externo de T. canis, y 
se  dan  situaciones  socioeconómicas  desfavorables,  los  porcentajes  de  seropositividad  se 
incrementan (Fillaux et al., 2007). En Venezuela, Lynch et al. (1988) comprobaron que el 1’8% 
de  personas  residentes  en  ciudades,  y  con  alto  nivel  socio-económico,  tenían  anticuerpos 
séricos  contra T.  canis, y  que  eran  mucho  más  altos  entre  habitantes  de  chabolas  de  los 
suburbios  (20%),  y  sobre  todo  frente  a  los  de  medio  rural  (25’6%)  y  los  de  poblaciones  
indígenas (34’9%).
Ajayi  et al. (2000) determinaron que aproximadamente el 30% de la población de Jos 
State (Nigeria) era positiva a toxocariosis, y que no existía relación directa entre la posesión de 
perros y la seropositividad. En Bolivia, Cancrini  et al. (1998) obtuvieron una seropositividad 
del 34% y en Irán,  Sadjjadi  et al.  (2000) indicaron que el 25’6% de la población presentaba 
anticuerpos séricos frente a T. canis, no apreciando diferencias entre distintos grupos de edad, 
sexo, ni tampoco al tener en cuenta la clase socio-económica. Estos resultados coinciden con 
los de Genchi et al. (1990) y Giacometti et al. (2000) en el norte de Italia.
No se ha demostrado que el sexo de los pacientes constituya un factor importante en la 
frecuencia  de  presentación  de  la  toxocariosis  humana.  En  un  estudio  desarrollado  en 
Venezuela,  García-Pedrique  et  al.  (2004)  obtuvieron  seroprevalencias  para  toxocariosis  del 
9’7%,  no  observando  diferencias  con  respecto  al  sexo  de  las  personas;  estos  resultados 
corroboran los obtenidos previamente por Baboolal y Rawlins (2002) en Isla Trinidad.
En Brasil, Moreira-Silva et al. (1998) señalaron el 39% de las muestras como positivas 
a toxocariosis mediante ELISA, y a pesar de no encontrar diferencias respecto al sexo ni al 
hábitat, el porcentaje de seropositivos de niños de la periferia fue superior.
Sviben et al. (2009) desarrollaron un estudio entre niños asintomáticos de Croacia que 
presentaban eosinofilia, y comprobaron que el 31% tenían valores de anticuerpos considerados 
positivos, no apreciándose relación con el sexo de los pacientes.
En  habitantes  de  Egipto,  El  Shazly  et  al.  (2009)  analizaron  la  seroprevalencia  de 
toxocariosis  humana  (larva  migrans  visceral)  y  observaron  que  el  7’7%  eran  positivos,  no 
encontraron diferencias en relación con el sexo, edad,  nivel educacional o con sus ingresos  
económicos. Estos resultados coinciden en parte con los de Liao et al. (2010), quienes afirmaron 
que  el  44’6%  de  los  niños  de  Suazilandia  (Sudáfrica)  eran  seropositivos,  y  que  no  había  
diferencias según el sexo.
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En  niños  mexicanos  de  4-12  años,  Muñoz-Gómez  et  al.  (2010)  obtuvieron  una 
seroprevalencia de anticuerpos frente a T. canis de 30’8% en los que tenían asma, por un 19’7% 
en los que no la tenían. Estos autores llegaron a la conclusión de que esta diferencia se debía a  
la mayor frecuencia de respuesta cruzada entre los pacientes asmáticos.
2.4.2. Ascariosis
La  ascariosis  ocasionada  por  A.  lumbricoides está  directamente  relacionada  con  la 
higiene personal, condiciones sanitarias deficientes o lugares en los que se utilizan heces 
humanas  como  fertilizante.  La  infección  se  transmite  al  ingerir  alimentos  o  bebidas 
contaminadas  con huevos  del  nematodo.  Ciertas  condiciones  como la  malnutrición pueden 
estimular la migración de las larvas, provocando la aparición de la enfermedad clínica (Hagel et  
al., 1993).
La incidencia de la infección por A. lumbricoides es muy baja en los países desarrollados. 
En España, existen pocas citas que hagan referencia a infecciones en el hombre por helmintos y 
los pocos estudios que se han realizado confirman su baja prevalencia (Jarabo et al. 1995; de la 
Cruz et al., 1996; Pérez et al. 1997).
Llorente et al. (2002) realizaron un estudio coprológico de 75 muestras recibidas en el 
Servicio de Parasitología del Hospital de Zaragoza, y no detectaron ningún caso de ascariosis. 
Es importante destacar que las infecciones parasitarias diagnosticadas en España corresponden 
a personas que no adquirieron la infección en nuestro entorno, como apuntan Martín Sánchez 
et  al.  (2004),  quienes  señalaron  que  el  37´5% de  los  inmigrantes  subsaharianos  eliminaba 
huevos de A. lumbricioides.
La ascariosis es endémica y constituye un grave problema de salud pública  en zonas 
donde existe pobreza, ya que la gente con menos ingresos económicos suele tener un menor 
nivel de higiene personal, lo que está directamente relacionado con la transmisión del parásito 
(Torres et al., 1995).
Si bien la infección se presenta en todas las edades, los niños parecen estar infectados 
con más frecuencia que los adultos. El grupo de edad con mayor riesgo es el de 3 a 8 años, 
que adquieren la  parasitación al  meter las  manos en la boca después  de jugar en el  suelo 
contaminado (Flores et al., 2001).
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Se  desconoce en  qué  medida  participa  A.  suum en  la 
infección humana (Owen, 2005). Hay que destacar que no 
resulta  necesario  el  contacto  directo  entre  humanos  y 
cerdos para transmitir la enfermedad, ya que los huevos 
de  A. suum resisten la desecación y un amplio rango de 
variaciones  de  temperatura,  por  lo  que  permanecen 
viables en el ambiente durante mucho tiempo (Bergstrom 
y Langeland, 1981).
Las  personas  se  pueden  infectar  con  huevos  embrionados  de  A.  suum  al  ingerir 
vegetales frescos cultivados empleando estiércol de cerdo, o por el consumo de hígado crudo de 
pollos o terneros,  que son hospedadores paraténicos de este parásito (Vázquez-Tsuji  et  al., 
1997; Permin et al., 2000; Taira et al., 2004).
En los países nórdicos la prevalencia media de infección por A. suum es de 21´5% en las 
granjas de cerdos, y varía con el manejo, la higiene, edad de los cerdos y región geográfica,  
aunque muy pocas granjas de cerdos están libres de la infección (Roepstorff  et al., 1999). En 
Dinamarca la infección causada por ascáridos es relativamente rara (2 casos/10.000 habitantes  
al  año),  sin  embargo,  es  más  frecuente  en  niños  que  viven  o  visitan  zonas  rurales  (36 
casos/10.000 habitantes al año). Además, en los últimos años, se han comprobado varios casos 
de ascariosis en niños daneses que habían estado en contacto con cerdos o con su estiércol 
(Astrup y Prag, 2001). En estos niños se recogieron formas adultas de Ascaris sp. 
Pinelli et al. (2008) desarrollaron un estudio entre niños de Holanda de 4 años de edad, 
y  comprobaron  que  el  7% tenía  anticuerpos  frente  a  A.  suum.  También  demostraron  una 
asociación  positiva  entre  la  seroprevalencia  de  anticuerpos,  disnea,  asma  y  sensibilización 
frente a alergenos del aire, concluyendo que la infección breve o leve estimula la respuesta 
alérgica.
2.4.3. Fasciolosis
Existen 2 elementos imprescindibles para la formación de la fase infectiva de 
F. hepatica (metacecaria), la presencia de animales (rumiantes) infectados que 
eliminen huevos del trematodo a través de la heces, y el medio acuático, en el 
que encuentra el caracol que actúa como hospedador intermediario, que será 
infectado  por  los  miracidios  que  eclosionan  de  los  huevos,  y  que  en  el  ambiente  externo 
posteriormente emitirá cercarias que se transformarán en metacercarias al perder la cola.
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Tradicionalmente  se  ha  considerado  que  las  metacercarias  se 
enquistan sobre diferentes especies vegetales. De este modo, se 
ha asociado la fasciolosis  humana con el  consumo de algunos 
vegetales  que se  mantienen en ambientes  acuáticos  como por 
ejemplo  los  berros  (Nasturtium  officinale)  o  canónigos 
(Valerianella  olitora).  Sin  embargo,  también  se  ha  demostrado 
que la infección se puede producir por el hábito de introducir algunas plantas no acuáticas en la 
boca, como por ejemplo el  diente de león (Taraxacum dens leonis) o la menta (Mentha viridis) 
(Rondelaud et al., 2000).
Otra posibilidad de infección por  F. hepatica se produce por la ingestión de 
agua con metacercarias (Mas-Coma et al., 1999; Rondelaud et al., 2000). En el 
Altiplano  Peruano,  Marcos  et  al.  (2005)  comprobaron  que  el  riesgo  de 
fasciolosis  estaba  íntimamente  ligado  a  la  ingestión  de  jugo  de  alfalfa,  al  
consumo de ciertas plantas acuáticas y a la posesión de 5 ovejas o más.
En  ocasiones,  el  contacto  con  las  fases  infectivas  se  produce  cuando  las 
personas  se  encuentran  desarrollando  su  trabajo,  por  ejemplo  al  recoger 
juncos con metacercarias, que se llevan a la boca de forma inconsciente.
No son numerosos los estudios acerca de la importancia del  hábitat de los pacientes 
sobre  la  infección  por  F.  hepatica.  Rondelaud  et  al.  (2000)  expusieron  que  el  motivo  del 
incremento de fasciolosis entre la población urbana francesa observado en los últimos años, 
podría  deberse  a  la  migración  de  los  jóvenes  del  campo  a  las  ciudades  que  adquieren  la 
infección durante sus visitas a sus lugares de origen.
Noyer  et al.  (2002) afirmaron que el desarrollo de fasciolosis humana se produce de 
forma paralela a la infección de ganado bovino.
Como ya se ha citado anteriormente, los métodos coprológicos no siempre resultan 
satisfactorios  para el  diagnóstico de fasciolosis,  puesto que normalmente la  eliminación de 
huevos del trematodo es escasa y difícil de detectar; otro de los inconvenientes de esta técnica  
reside en la existencia de casos de fasciolosis ectópica extrabiliar,  en la que no se produce 
eliminación de huevos a través de las heces (Prociv et al., 1992).
Hasta hace algunos años la prevalencia de fasciolosis se determinaba 
sólo  por  coprología.  En  Egipto,  Hassan  et  al.  (1995)  obtuvieron  un 
porcentaje de eliminación de huevos de F. hepatica del 5%. En algunas 
regiones  del  altiplano  boliviano  se  ha  demostrado  que  sorprendentemente  la  prevalencia 
alcanzaba el 68% (Esteban et al., 1999).
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Trueba  et al. (2000) comprobaron por coprología que el 1’3% de la población andina 
tenía fasciolosis. En un estudio posterior desarrollado en el altiplano peruano se observó que el 
33% de la población de una muestra de 93 pacientes eliminaban huevos del trematodo (Marcos  
et al., 2005), porcentaje que se redujo al 8’6% en un estudio ulterior (Marcos et al., 2008).
En la actualidad se aconseja el empleo de técnicas inmunoenzimáticas de tipo ELISA,  
que posibilitan la detección precoz de esta zoonosis parasitaria. Apt et al. (1992) analizaron los 
sueros  de  5861  habitantes  de  áreas  rurales  de  Chile,  y  el  2’73%  resultaron  positivos  a 
fasciolosis por ELISA. El porcentaje fue superior en mujeres que en hombres.
En Egipto,  Hassan  et  al.  (1995)  en una  encuesta  epidemiológica  realizada  en 1350 
niños, obtuvieron una seroprevalencia del 17’1%.
Mediante ELISA, O’Neill  et al.  (1999),  encontraron que el 59% de la población del 
altiplano boliviano tenía anticuerpos frente a Fasciola.
En una población de 462 personas de Egipto, Safar et al. (2005) apreciaron que el 17% 
eran positivos por ELISA, y que en éstos la eosinofilia era significativamente superior.
Hammami et al. (2007) comprobaron en tres regiones de Túnez que la seroprevalencia 
de anticuerpos frente a antígenos de F. hepatica era del 6’6%.
En una encuesta epidemiológica realizada en diferentes regiones del Perú, Marcos et al. 
(2005) apuntaron que en los habitantes de áreas rurales la prevalencia de fasciolosis era mayor 
que en los que vivían en ciudades, puesto que las posibilidades de ingerir metacercarias eran 
superiores  en  los  primeros.  Entre  las  causas  de  infección  en  zonas  rurales  destacaron  la 
presencia  de  animales  (rumiantes)  en  régimen  extensivo,  que  pueden  ser  el  origen  de  la 
contaminación de los pastos y los manantiales de agua con metacercarias (Paz-Silva  et  al., 
2003).  Estos  resultados  fueron  corroborados  por  Parkinson  et  al.  (2007)  en  el  altiplano 
boliviano.
Por el contrario, Esteban  et al.  (2002) concluyeron que las elevadas prevalencias de 
personas con fasciolosis no se correlacionan necesariamente con el  hecho de vivir  en áreas 
donde la fasciolosis es un problema veterinario importante.
En un estudio realizado en Turquía con objeto de comparar las posibles diferencias en 
la prevalencia de fasciolosis entre personas que vivían en ciudades y las que lo hacían en el 
campo, Kaya  et  al.  (2006)  observaron que en el  hábitat urbano el  porcentaje de individuos 
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positivos  era  del  2’4%,  frente  al  9’3% de  los  que  residían  en  el  rural.  En  el  mismo  país, 
Ozturhan et al. (2009) mostraron que la seroprevalencia de fasciolosis era muy baja en la región 
de Mersin, y que no influía si existían antecedentes de infección por el trematodo en la familia.  
Estos autores apuntaron hacia la construcción de canales de riego como una de las causas 
principales que favorecen la aparición de fasciolosis en regiones en las que a priori no debería 
suceder.
Se  ha  establecido  la  influencia  del  sexo de  las  personas  sobre  la  prevalencia  de 
fasciolosis.  Apt  et  al.  (1992) y Marcos  et al.  (2005) demostraron que las mujeres presentan 
mayor predisposición que los hombres a la fasciolosis, lo que sugiere que el factor hormonal 
podría desempeñar un papel importante en la patogénesis de la infección por F. hepatica, o que 
la  modulación  de  la  respuesta  inmunitaria  difiere  con  respecto  al  sexo  masculino.  Por  el  
contrario, en Francia, Rondelaud et al. (2000) comprobaron que no existían diferencias en las 
prevalencias de fasciolosis entre hombre y mujeres.
Marcos  et al.  (2005),  en habitantes del  altiplano peruano, observaron que el 52% 
tenían valores de IgG frente a los antígenos de excreción/secreción del trematodo por lo que 
se consideraron positivos. Posteriormente, una investigación desarrollada entre niños de las 
localidades  andinas  de Huertas-Julcán  (Junín),  Asillo  (Puno)  y  Cajamarca  reveló  que  el 
porcentaje de individuos que eliminaban huevos del  trematodo en las heces era del  21.1%, 
25.4% y 24%, respectivamente. La seroprevalencia de fasciolosis, determinada mediante Fas2-
ELISA, fue del 27.8%, 44.6% y 29.1%.
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2.5. ARTRITIS REUMATOIDE
El  término  Artritis  Reumatoide  (AR) deriva  de  fiebre  reumática, 
enfermedad que provoca dolor articular. El sufijo -oid significa “que 
recuerda a”, de modo que artritis reumatoide se podría traducir como 
inflamación  articular  que  recuerda  a  la  fiebre  reumática.  La  primera 
descripción  que  se  conoce  data  de  1800,  y  fue  hecha  por  el  Dr. 
Augustin Jacob Landré-Beauvais (1772–1840) en París.
Se  trata de un desorden inflamatorio  crónico  que  puede  afectar  a 
diferentes órganos y sistemas, principalmente a la membrana sinovial 
de las articulaciones diartrodiales, de las vainas tendinosas y de las 
bursas  sinoviales  de  deslizamiento  (Olivares  et  al.,  2010).  En  la 
imagen adyacente se indican las localizaciones más frecuentes.
El  proceso  produce  una  respuesta  inflamatoria  de  la  sinovia  (sinovitis)  secundaria  a  la 
hiperplasia de las células sinoviales, exceso de líquido sinovial y el desarrollo de pannus en la 
sinovia. La patología del proceso morboso a menudo conduce a la destrucción del cartílago 
articular y anquilosis de las articulaciones. En la imagen inferior se refleja este proceso en la 
articulación fémoro-tibial.
Articulación normal Articulación inflamada
No se conoce con exactitud la prevalencia de AR en España, pero algunos estudios en 
países de nuestro entorno describen tasas que oscilan entre 1’6 y 5% (Gram et al., 1997). En 
general se acepta que la prevalencia puede ser similar a la de otros países europeos o a las de la  
población blanca norteamericana, alrededor del 1%.
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Se ha detectado una mayor predisposición en las mujeres (3 veces más)  (Edwards y 
Cooper,  2006),  pero  cuando  el  análisis  de  la  incidencia  entre  sexos  se  limita  a  formas 
seropositivas y erosivas de la enfermedad, no se encuentran diferencias.
La edad más frecuente de aparición se sitúa entre la cuarta y la sexta década de vida  
(Mac Gregor et al., 1994) aunque puede aparecer a cualquier edad (Rindfleisch y Muller, 2005). 
Los pacientes con AR tienen una expectativa de vida más corta de entre 3 y 10 años. Los  
estudios de mortalidad han demostrado que las causas de muerte son similares a las  de la 
población general, pero aparecen antes. Los factores relacionados con mayor mortalidad son: 
edad joven al diagnóstico, sexo masculino, nivel cultural bajo, historia de tabaquismo, título  
alto  de  factor  reumatoide,  nódulos  subcutáneos  y  elevación  persistente  de  parámetros  de 
laboratorio relacionados con actividad de la enfermedad (Miall, 1955).
La AR tiene una gran repercusión socio-económica por afectar a una población que en 
su  mayoría  se  encuentra  en  edad  laboral,  llegando  a  provocar  una  condición  dolorosa  e 
incapacitadora que puede llevar a la pérdida sustancial de función y movilidad si no se trata de 
forma adecuada. En algunos estudios llega a representar un 10% de las causas de incapacidad 
permanente para cualquier tipo de trabajo (Kellgren et al., 1956).
Sullivan  et al.  (2010) emplearon el Medical Expenditure Panel Survey (MEPS) para 
estimar la influencia de AR en el empleo, limitaciones en el trabajo o en las tareas caseras,  
incapacidad para trabajar o cumplir con los quehaceres domésticos, días de trabajo perdidos, 
tiempo pasado enfermo en cama e ingresos anuales. El MEPS es una encuesta representativa 
de la población americana. Combina el empleo de análisis logístico múltiple, binomial negativo 
y la selección de regresión de Heckman, controlando la edad, sexo, raza, etnia, hábito de fumar, 
ingresos, educación y con morbidad crónica. La identificación de AR se realizó atendiendo la  
Clasificación Internacional de Enfermedades 9, Código 714.
Con este estudio demostraron que los individuos con AR eran mayores de 40 años, 
tenían  más  condiciones  de  cronicidad,  perdían  más  días  de  trabajo,  pasaban  más  tiempo 
enfermos en cama,  ingresaban menos dinero,  alcanzaban elevados grados de limitaciones e 
incapacidad para  trabajar,  y  recibían beneficios  por  incapacidad.  Después  del  ajuste  de los 
datos, observaron que los pacientes con AR encontraban menos trabajo en un 53%, tenían 3 
veces más limitaciones para trabajar en casa o fuera, 2 veces más incapaces, y pasaban 3 veces  
más  tiempo postrados  que  los  que  no  presentaban AR. Como conclusión,  señalan que  los  
enfermos de AR sufrían reducciones en el empleo, productividad y funcionalidad.
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Aunque se considera una enfermedad articular, la artritis reumatoide está asociada al 
desarrollo de manifestaciones extra-articulares.  Sahatçiu-Meka y Anton (2010) demostraron 
que los pacientes seropositivos a AR presentaban mayor frecuencia de fibrosis pulmonar difusa 
y alteraciones del sistema nervioso central y periférico. Los nódulos reumatoides fueron más 
frecuentes en los seropositivos. Concluyen que las manifestaciones extra-articulares son más 
frecuentes en pacientes seropositivos, y que a mayor duración de la enfermedad se incrementa 
el número de manifestaciones extra-articulares. También se ha descrito inflamación difusa en 
el  pericardio, pleura y esclera, así como lesiones nodulares frecuentes en tejido subcutáneo. 
Aunque se desconoce su causa, algunos fenómenos de autoinmunidad juegan un papel clave 
tanto en la cronicidad como en su progresión, y se considera como una enfermedad sistémica 
autoinmune.
En la actualidad se dispone de varios tratamientos. Los no farmacológicos se basan en 
terapia  física,  ortosis,  terapia  ocupacional  y  nutricional,  pero  no  detienen  el  avance  de  la  
destrucción articular. Para suprimir los síntomas se emplean analgésicos y anti-inflamatorios 
que incluyen esteroides, en tanto que se precisa de productos anti-reumáticos que modifican la 
enfermedad (disease-modifying antirheumatic drugs, DMARDs) para inhibir o reducir el proceso 
inmunitario y prevenir el daño a largo plazo (LemaGontad et al., 2010). En fechas recientes se 
han incrementado las opciones de tratamiento con el desarrollo del nuevo grupo de biológicos 
(Majithia y Geraci, 2007). Otro factor implicado en la disminución de la expectativa de vida es 
el fallecimiento por efectos secundarios de la medicación empleada en el tratamiento.
2.5.1. Etiología de la AR
Actualmente  se  desconoce  el  antígeno  o  antígenos  que  desencadenan  la  respuesta 
inflamatoria  crónica  en  la  artritis  reumatoide.  En  general,  se  acepta  que  los  factores 
iniciadores, presumiblemente infecciosos, inciden en individuos genéticamente predispuestos. 
Los factores genéticos actuarían además modulando la expresión de la enfermedad en relación 
con su severidad o cronicidad (Majithia y Geraci, 2007).
•Factores genéticos: se estima que constituyen el 30-
35% de la susceptibilidad para padecer AR (Arnett et  
al.,  1988).  De todos ellos, los mejor conocidos son 
los  genes  relacionados  con  la  presentación 
antigénica  que  codifican  para  antígenos  de 
histocompatibilidad  (HLA)  de  clase  II  (imagen 
izquierda)  (Pinto  et  al.,  2008).  Estos  antígenos  se 
expresan  en  células  presentadoras  de  antígeno 
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(APC) y células B. Aparecen durante la activación de otros tipos celulares (linfocitos T, células  
endoteliales,  sinoviocitos  tipo  fibroblasto…).  Las  moléculas  de  clase  II  presentan  a  los  
linfocitos T proteínas antigénicas propias o extrañas que han sido endocitadas por pinocitosis y 
procesadas por células presentadoras de antígeno (Brooks, 2006).
Los genes de las moléculas de histocompatibilidad de clase II se encuentran codificados 
por el cromosoma 6, en la región D del complejo principal de histocompatibilidad. En esta 
región  se  diferencian  3  grupos  de  genes,  DP,  DQ  y  DR.  La  primera  descripción  de  la 
asociación entre determinados alelos de los antígenos de clase II y la AR la realizó Stastny en  
1978, al demostrar una mayor frecuencia del subtipo Dw4 de HLA-DR4 en pacientes con AR. 
Posteriormente se comprobó que un 60-70% de los pacientes caucásicos con AR son HLA-DR4 
positivos frente a una frecuencia del 25-30% en la población sana. Mediante nuevas técnicas se 
ha podido determinar que algunos de los subtipos que confieren mayor susceptibilidad para 
padecer la AR poseen una secuencia común de aminoácidos en la tercera región hipervariable  
del primer dominio de la cadena DRβ1. Esta secuencia de aminoácidos denominada  epítopo 
compartido parece ser crítica para predisponer al padecimiento de la enfermedad (Bovin et al., 
2004).
•Factores iniciadores:  como se refleja 
esta  imagen,  sobre  la  base  de 
factores  genéticos  predisponentes 
algunos  estímulos  son  capaces  de 
iniciar  una  respuesta  inmunitaria 
que  en  ocasiones  se  traduce  en  el 
desarrollo  de  mecanismos  efectores 
que  finalizarán  en  la  destrucción 
articular característica de la AR. Los 
intentos para identificar los factores 
ambientales específicos que actúan como agentes etiológicos han sido por el momento fallidos,  
aunque existe la idea generalizada que un agente infeccioso pueda ser el factor iniciador. Esta  
sospecha se basa en la presentación de cuadros de poliartritis muy similares a la AR en el curso 
de algunas infecciones como la enfermedad de Lyme o la rubéola, la infección por parvovirus 
B19) (Arnett  et al., 1988). Por otra parte, se ha demostrado títulos más altos de anticuerpos 
contra ciertos gérmenes (Campylobacter,  Yersinia,  Salmonella…) en pacientes con AR que en la 
población  sana.  El  virus  de  Epstein-Barr  también  se  ha  estudiado  por  haberse  detectado 
homología entre parte  de  algunas  de  sus  proteínas  y  fragmentos  de  factores  reumatoides, 
también se ha detectado homología entre el epítopo compartido y fragmentos de la proteína 
gp10 de dicho virus (Van Roon et al., 2006).
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Existen diferentes mecanismos potenciales por los cuales la infección temprana puede 
alterar el desarrollo del sistema inmunitario (Edwards et al., 2005). Las infecciones parasitarias 
aumentan la producción de citocinas anti-inflamatorias como la IL-10 (Van den Biggelaar et al., 
2000;  Mangan  et  al.,  2004).  Se  ha  afirmado  que  el  efecto  acumulativo  de  la  exposición  a 
infecciones repetidas o carga patógena tiene efectos duraderos o de recuerdo sobre el nivel de 
respuesta inflamatoria de un individuo.
Zhu et al. (2000) demostraron que existía relación entre la carga patógena elevada y los 
niveles incrementados de proteína C-reactiva; parece que la exposición a diferentes patógenos 
estimula la producción de niveles elevados de IL-6 y CRP; esta citocinemia inflamatoria puede  
inducir la aparición de una enfermedad autoinmune. Existen evidencias de que, al igual que los 
autoanticuerpos, los valores de citocinas se pueden incrementar antes de la aparición de AR. 
Edwards y Cooper (2006) concluyeron que un sistema inmunitario en desarrollo, expuesto a 
condiciones idóneas de higiene, produce más FR y quizás empieza antes el proceso patológico 
que lleva a la AR.
Es posible que se compartan mecanismos comunes entre enfermedades infecciosas y 
autoinmunes,  según  los  cuales  las  infecciones  en  sus  periodos  críticos  producen  daños 
permanentes y cambios en el funcionamiento del sistema inmunitario, que junto con factores 
genéticos y ambientales, pueden contribuir al desarrollo de esta enfermedad.
2.5.2. Patogenia de la AR
Como  se  recoge  en  la  siguiente  imagen,  existen  múltiples  células  (linfocitos,  macrófagos, 
sinoviocitos, neutrófilos, osteoclastos…) y mediadores inflamatorios (moléculas de adhesión, 
citocinas  proinflamatorias  e  inmunorreguladoras,  enzimas  proteolíticas…)  que  se 
interrelacionan en un complejo entramado que tras iniciar la respuesta inflamatoria anómala,  
pone en marcha y perpetúa los mecanismos efectores de la destrucción articular (Panayi et al., 
2001).
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Se desconoce la naturaleza del agente inicial que provoca la puesta en marcha de la 
respuesta inflamatoria.  Las primeras manifestaciones aparecen en la microvasculatura de la 
capa  de  revestimiento  de  la  sinovial.  Las  células  endoteliales  de  estos  microvasos  sufren 
cambios en su configuración y expresan en su superficie moléculas de adhesión que favorecen 
la migración e infiltración por células mononucleares (principalmente linfocitos T  memoria) 
(Van Boekel et al., 2002). La activación de estas células T provoca la liberación de citocinas (IL-
2, IL-17, IFN-γ) que a su vez actúan sobre otros tipos celulares, fundamentalmente macrófagos 
y linfocitos B, provocando su activación (Vervoordeldonk y Tak, 2002; Goldring, 2002).
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La estimulación de las células B y su consiguiente diferenciación a células plasmáticas 
activa la producción de inmunoglobulinas policlonales y Factor Reumatoide. Este último tiene 
un papel perpetuador de la respuesta inflamatoria actuando a través de dos mecanismos:
1) Activación del sistema de complemento
2) Presentación de antígenos a los linfocitos T por parte de los linfocitos B con Ig en su  
superficie.
Los macrófagos activados son 
los principales productores de 
TNF-α que a su vez estimula 
la  producción  de  otras 
citoquinas  proinflamatorias, 
como  la  IL-1,  IL-6,  IL-8  y 
otras citocinas implicadas en la 
aterogénesis y proliferación de 
fibroblastos  (PDGF,  FGF, 
TGF-β…)  (Hanaoka  et  al., 
2003). Se produce entonces un 
desequilibrio  entre  los 
mediadores  pro  y  anti-
inflamatorios, a favor de los primeros, que desencadena la cascada inflamatoria (Chung et al., 
2006). En la figura adjunta se resume la participación del TNF en la génesis de la AR (Fox,  
2000).
La persistencia de células activadas provoca las alteraciones estructurales típicas de la 
AR. Los neutrófilos, sinoviocitos y macrófagos son los tres tipos de células fundamentales que  
participan en el daño articular mediante la producción y liberación de metaloproteasas y otras 
enzimas proteolíticas (Van Roon et al., 2006). La proliferación de sinoviocitos activados lleva a 
la  hiperplasia  sinovial  y  a  la  formación  de  pannus,  un  tejido  con  un  comportamiento 
pseudotumoral  que  contribuye  a  la  destrucción  del  cartílago,  el  hueso  subcondral  y  los 









Se  ha  descrito  que  acompañando  a  las  alteraciones  mencionadas  anteriormente,  se 
producen modificaciones en los residuos arginina de proteínas como la queratina, filaggrina,  
fibrinógeno o vimentina, que se convierten en residuos citrulinados, que el sistema inmunitario 
reconoce como extraños  e induce la síntesis de autoanticuerpos denominados  anti-citrullinated  
protein antibodies (ACPAs), y que se emplean como potentes biomarcadores que permiten el 
diagnóstico  de  AR  en  estadios  precoces  (Avouac  et  al.,  2006;  Raptopoulou  et  al.,  2007). 
Recientemente  han  sido  incluidos  entre  los  nuevos  criterios  establecidos  por  el  American 
College of Rheumatology (ACR) y la European League Against Rheumatism (EULAR) para revisar 
el diagnóstico de la AR (Aletaha et al., 2010).
2.5.3. Autoanticuerpos en la AR
La respuesta inmunitaria que tiene lugar durante el  desarrollo de diferentes padecimientos 
reumáticos  y  por  ello  en  la  artritis  reumatoide,  incluye  la  producción  de  una  serie  de 
autoanticuerpos  que  van  a  desempeñar  una  función  importante  en  algunos  mecanismos 
asociados a la patología de estos procesos.
Factor Reumatoide (FR)
Resulta  más  correcto  el  término  en  plural  (factores  
reumatoides),  puesto  que  se  trata  de  autoanticuerpos 
dirigidos contra epítopos localizados en el fragmento Fc de 
la IgG, entre los dominios CH2-CH3 de la cadena pesada γ. 
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Aunque predominan los anticuerpos de clase IgM, también se han descrito los isotipos IgG, 
IgA e IgE (Varbanova et al., 1999).
La primera descripción de presencia de Factor Reumatoide en el suero fue realizada 
por Cecil, Nicolls y Stainsby en 1930, en el transcurso de un estudio que demostró en enfermos 
con sintomatología clínica de Artritis Reumatoide (en este tiempo llamada artritis infecciosa 
crónica) presentaban un título alto de aglutininas antiestreptocócicas, a pesar de no encontrar 
el microorganismo ni en la articulación ni en la sangre. Diez años más tarde, Waaler describió 
que en una tercera parte del suero de los pacientes con Artritis Reumatoide (AR) y en una  
pequeña proporción de personas sanas, se producía la aglutinación de los hematíes de carnero 
en presencia de anticuerpos de conejo dirigidos contra los hematíes de carnero, siempre que 
esta sensibilización fuese previa a añadir el suero de los enfermos con AR. Posteriormente, en 
el año 1948, Rose reprodujo este hallazgo y se comenzó a asociar el FR con la AR, aunque  
también  se  confirmó  que  en  una  persona  sana  puede  detectarse  FR,  y  que  no  todos  los 
pacientes con AR lo presentan (Figueroa, 2003).
En 1958, Kunkel y Franklin demostraron que la actividad sérica denominada factor 
reumatoide era un anticuerpo IgM dirigido contra anticuerpos IgG. Previamente,  se había 
considerado la presencia de factor reumatoide como un criterio para el diagnóstico de la AR 
(Ropes  et al., 1956) y en la actualidad continúa formando parte de los criterios diagnósticos 
actuales propuesto por el American College of Rheumatology para el diagnóstico de la AR, como 
ya se ha mencionado con anterioridad.
Mecanismos de producción y función del FR
Se han descrito varios tipos diferentes de FR: producido por células B de personas  
sanas, en enfermedades linfoproliferativas, en enfermedades inflamatorias crónicas distintas de 
la AR, y en la membrana sinovial de pacientes con AR.
En individuos  sanos  se  sintetizan FR que son IgM policlonales  de baja  afinidad y 
polirreactividad con múltiples antígenos. A pesar de la ausencia de FR circulante, los tejidos 
linfoides  de  personas  sanas  contienen  abundantes  linfocitos  B  que  expresan  FR  en  la 
membrana  plasmática,  y  en  sangre  periférica  existen  células  B  portadoras  de  FR que  en 
respuesta a diferentes estímulos liberan FR (Mewar y Wilson, 2006).
Durante el curso de respuestas inflamatorias agudas y crónicas, la producción de FR 
continúa hasta que desaparece el estímulo desencadenante. El FR parece que puede contribuir 
también a la formación de grandes inmunocomplejos que pueden ser fácilmente eliminados de 
la sangre. Se cree que podría estar relacionado con el desarrollo de la respuesta específica a  
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infecciones facilitando la función de las células B como células presentadoras de antígenos a los 
linfocitos CD4 (Nielen et al., 2004).
Las  células  B  que  expresan  en  su  membrana  inmunoglobulinas  con  actividad  FR pueden 
capturar inmunocomplejos IgG unidos a sus 
antígenos  específicos.  Una  vez  que  los 
complejos  inmunes  se  han  unido  a  los 
receptores de membrana de las células B con 
especificidad FR, los interiorizan y procesan 
los  antígenos,  que  posteriormente  serán 
presentados a las células T como epítopos en 
el  contexto  de  las  moléculas  de 
histocompatibilidad de clase II.
A diferencia del FR fisiológico, el FR sintetizado en la membrana sinovial de AR puede 
ser de cualquier clase,  predominantemente IgM, IgG e IgA, que presentan alta  afinidad y 
especificidad antigénica restringida al fragmento Fc. En la AR, el FR juega un papel central en 
la patogenia de la  enfermedad al  generar inmunocomplejos  circulantes predominantemente 
extravasculares con localización preferente en la membrana sinovial (Symmons, 2007). El FR 
producido en enfermedades linfoproliferativas es monoclonal y se produce como consecuencia 
de la proliferación del clon tumoral.
Anticuerpos frente a proteínas citrulinadas (ACPAs)
En años recientes,  el  estudio de la reactividad de los autoanticuerpos antiproteínas  
citrulinadas ha adquirido gran interés. Los anticuerpos que más se han asociado con la AR son:  
los  anticuerpos  antifactorperinuclear  (AFP) y antiqueratina  (AKA),  ambos dirigidos  contra 
filagrina citrulinada (Sebbag et al., 1995); anticuerpos anti-Sa, los cuales reconocen vimentina 
citrulinada (Vossenaar  et al.,  2004) y anticuerpos contra péptidos cíclicos citrulinados (anti-
PCC).  Estos  últimos  tienen  una  sensibilidad  mayor  del  80%  y  especificidad  del  98%  en 
pacientes con AR (Schellekens  et al., 2000). Además de su alta sensibilidad y especificidad, se 
presentan en etapas tempranas de la enfermedad.
El  estudio  de  la  citrulinación  de  proteínas  ha  adquirido  gran  interés  debido  a  su 
participación en diversos procesos, tanto fisiológicos como patológicos. Dentro de los procesos 
fisiológicos,  se  incluye  la  diferenciación  terminal  de  células  epiteliales,  la  regulación en  la  
expresión de genes  y la  apoptosis;  en tanto que en los  procesos patológicos,  las  proteínas 
citrulinadas se han relacionado con la progresión de la enfermedad en AR, esclerosis múltiple y 








La conversión de arginina en citrulina es capaz de activar la respuesta inmunitaria,  
debido a un cambio en la carga del aminoácido. En autoinmunidad, la expresión de PAD4 se ha 
asociado  con  el  desarrollo  de  manifestaciones  clínicas  de  AR  (Majka  et  al.,  2008). 
Recientemente, se ha demostrado que la presencia de anticuerpos contra proteínas citrulinadas,  
así como la expresión de PAD4, preceden a la aparición de manifestaciones clínicas en AR 
(Nielen et al., 2004). Por otro lado, también se han detectado PAD2 y proteínas citrulinadas en 
el  líquido  sinovial  de  pacientes  con  AR  y  espondiloartritis  (EA),  lo  que  sugiere  que  la  
citrulinación  es  un  proceso  asociado  a  la  inflamación,  pero  la  generación  de  anticuerpos 
patogénicos que reconocen proteínas citrulinadas es un proceso específico de la AR (Kinloch et  
al., 2008).
Arginina Citrulina
Los autoanticuerpos contra la vimentina citrulinada mutada son marcadores altamente 
específicos  y  extremadamente  sensibles  frente  a  la  artritis  reumatoide  (especificidad  97%, 
sensibilidad mayor al 82%). Los autoanticuerpos MCV son un indicador avanzado de lesiones 
en las articulaciones y de progresión agresiva de la enfermedad. En contraste a la detección de  
anticuerpos contra péptidos citrulinados  cíclicos sintéticos,  cambios en la  concentración de 
anti-MCV corresponden a alteraciones de los parámetros clínicos.
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2.6. DIAGNÓSTICO DE ARTRITIS REUMATOIDE
2.6.1. Examen clínico
Existe  un diagnóstico clínico en base a  los  síntomas,  examen físico,  radiografías  y 
laboratorial.  El  American  College  of  Rheumatology (ACR)  y  la  European  League  Against  
Rheumatism (EULAR) editaron unas líneas maestras para el diagnóstico de AR, indicando que 
ha de ser realizada por un reumatólogo o un experto en enfermedades autoinmunes (Majithia y 
Geraci, 2007). Los criterios del ACR son los siguientes (Arnett et al., 1988):
1. Rigidez matinal: sensación percibida en las articulaciones afectadas y que dura por lo 
menos 1 hora antes de desaparecer
2. Artritis en tres o más articulaciones
3. Artritis de las articulaciones de la mano: por lo menos una región articular inflamada  
(muñeca, interfalángica proximal (IFP), metacarpofalángica (MCF), o ambas))
4. Artritis simétrica: compromiso simultáneo de la articulación par, aunque en el caso de 
las articulaciones IFP, MCF y metatarsofalángica (MTF), este criterio es aceptable aun 
cuando la simetría no sea absoluta
5.  Nódulos  reumatoideos:  nódulos  subcutáneos  observados  por  el  médico  sobre  las 
prominencias óseas o en superficies de extensión o regiones yuxtaarticulares
6. Factor reumatoide positivo en suero: dentro de valores considerados propios de esta 
enfermedad
7.  Alteraciones  radiológicas  características:  cambios  radiográficos  típicos  de  artritis 
reumatoide en las placas de mano y muñeca en la toma póstero-anterior, debiendo incluir 
erosiones o descalcificación ósea localizada, sin lugar a dudas
El diagnóstico de AR se establece cuando se cumplen 4 de los 7 criterios mencionados, 
y los puntos 1 a 4 deben estar presentes por lo menos durante 6 semanas.
El 4’6% de un muestra de población de Rusia con inflamación articular resultó positiva 
a AR siguiendo los criterios del ACR (1987), en tanto que fue del 0’6% entre la población total.  
Llegaron a la conclusión de que existe un hiperdiagnóstico de esta enfermedad dado que suele 
basarse en la presentación de inflamación en las articulaciones (Galushko et al., 2010). 
En una encuesta realizada en la región central de Grecia, Anagnostopoulos et al. (2010) 
enviaron por correo una encuesta a más de 3000 personas preguntándoles por la presencia de 
cualquier  enfermedad  reumática.  Todos  los  casos  positivos  se  confirmaron  posteriormente 
mediante examen clínico con los criterios del ACR. El 24’6% de los encuestados respondieron 
que tenían una enfermedad reumática. La prevalencia de AR fue del 0’58%, artritis psoriática 
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0’35%, espondilitis anquilosante 0’29%, síndrome primario de Sjögren 0’23%, y 0’11% lupus 
sistémico  eritematoso.  De  estos  resultados  concluyeron  que  las  enfermedades  reumáticas 
afectan casi a la cuarta parte de la población adulta, y que la osteoartritis y la gota son los  
desórdenes articulares más frecuentes.
En Argentina, entre personas sobre las que había sospecha de AR, se demostró que 
prácticamente el 1% cumplían los criterios del ACR, observándose una mayor prevalencia en 
mujeres (1’5%) que en hombres (0’4%) (Scublinsky et al., 2010).
En julio de 2010 se ha llevado a cabo una revisión de los criterios de clasificación de la 
artritis por el American College of Rheumatology (ACR) y la European League Against Rheumatism 
(EULAR), con objeto de incrementar la sensibilidad de la detección de la artritis reumatoide  
precoz (Aletaha et al., 2010). Bajo estos nuevos criterios, se considera AR establecida cuando se 
confirma la presencia de sinovitis en al menos una articulación, ausencia de un diagnóstico que  
explique mejor la sinovitis, y alcanzar una puntuación mayor o igual a 6 (de un posible de 10) 
para las puntuaciones individuales en 4 aspectos: número y localización de las articulaciones 
afectadas (rango puntuación 0-5), anormalidad serológica (0-3) respuesta elevada en la fase  
aguda (0-1) y duración de los síntomas (2 niveles; rango 0-1).
Criterios de clasificación para la AR (algoritmo basado en 
puntuación: sumar la puntuación de las categorías A-D; es necesaria 






1-3 articulaciones pequeñas (con o sin compromiso de articulaciones 
grandes)#
4-10 articulaciones pequeñas (con o sin compromiso de grandes 
articulaciones)






B. Serología (al menos 1 resultado de la prueba es necesaria para la 
clasificación)††
FR negativo y ACPA negativo
FR débil positivo o ACPA débil positivo




C. Reactantes de fase aguda (al menos 1 prueba es necesaria para la 
clasificación)‡‡
PCR Normal y VSG normal
PCR anormal o VSG anormal
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Los criterios tienen por objeto la clasificación de nuevos pacientes. Además, los pacientes con 
enfermedad  erosiva  típica  de  artritis  reumatoide  (AR)  con  una  historia  compatible  con 
cumplimiento previo de los criterios de 2010 se deben clasificar como AR. Los pacientes con  
enfermedad de larga duración,  incluidos aquellos  cuya enfermedad está inactiva (con o sin 
tratamiento)  que,  basados  en datos  disponibles  en forma retrospectiva,  y  que  cumplan los 
criterios 2010 deben ser clasificados como AR.
Los diagnósticos diferenciales varían entre los pacientes con diferentes presentaciones, pero 
pueden incluir condiciones tales como lupus eritematoso sistémico, artritis psoriásica, y gota.  
Si no está claro sobre el diagnóstico diferencial relevante a considerar, un reumatólogo experto 
debe ser consultado.
‡Aunque  los  pacientes  con  una  puntuación  de  <6/10  no  pueden  clasificarse  como AR,  su 
condición  puede  ser  reevaluada  y  los  criterios  pueden  cumplirse  acumulativamente  con  el 
tiempo.
§La afectación articular se refiere a cualquier articulación tumefacta o dolorosa en el examen,  
que  puede  ser  confirmada  por  evidencia  en  imágenes  de  sinovitis.  Las  articulaciones 
interfalángicas  distales,  las  primeras  articulaciones  carpometacarpianas  y  las  primeras 
articulaciones  metatarsofalángicas  están  excluidas  de  la  evaluación.  Las  categorías  de 
distribución articular se clasifican de acuerdo a la  ubicación y el  número de articulaciones  
afectadas,  con  la  colocación  en  la  categoría  más  alta  posible,  basándose  en  el  patrón  de 
afectación articular. 
"Articulaciones grandes" se refiere a hombros, codos, caderas, rodillas y tobillos.
#"Articulaciones  pequeñas"  alude  a  articulaciones  metacarpofalángicas,  articulaciones 
interfalángicas  proximales,  de  la  segunda  a  quinta  articulaciones  metatarsofalángicas, 
articulaciones interfalángicas del pulgar, y las muñecas. 
** En esta categoría, por lo menos una de las articulaciones implicadas deben ser una pequeña 
articulación;  las  otras  articulaciones  pueden  incluir  cualquier  combinación  de  grandes  y 
pequeñas  articulaciones  adicionales,  así  como  otras  articulaciones  que  no  figuren 
específicamente  en  el  listado  previo  (por  ejemplo,  temporomandibular,  acromioclavicular, 
esternoclavicular, etc.).
††Negativo se refiere a los valores de IU que son menores o igual al límite superior normal  
(LSN) en la prueba de laboratorio; positivas débiles se refiere a los valores de IU que son más 
altos que el límite normal superior, pero </= 3 veces el LSN de la prueba del laboratorio;  
positiva fuerte se refiere a los valores de IU que son más de 3 veces el límite normal superior 
para la prueba del laboratorio. Cuando la información del  factor reumatoide (FR) sólo está 
disponible  como positivo o  negativo,  un resultado positivo debe ser  clasificado como débil  
positivo de FR. ACPA = anticuerpos anti-proteína citrulinados.
‡‡Normal/anormal está determinado por las normas de laboratorio local. PCRP = proteína C-
reactiva; VSG = velocidad de sedimentación globular.
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§§Duración de los síntomas del paciente se refiere al auto-informe de la duración de los signos o  
síntomas de sinovitis (por ejemplo, dolor, hinchazón, sensibilidad al tacto) de las articulaciones  
que  están afectados  clínicamente  en el  momento  de  la  evaluación,  independientemente  del 
estado de tratamiento.
2.6.2. Laboratorial
Ante la  sospecha clínica de AR, se precisan pruebas laboratoriales que contribuyan a 
esclarecer el diagnóstico. Existen diferentes técnicas inmunológicas que resultan útiles, como 
la detección de autoanticuerpos como los factores reumatoides (FR), o de anticuerpos frente a  
péptidos con citrulina (ACPAs).
Factor Reumatoide (FR)
La presencia de FR no está unida directamente con el diagnóstico de AR, y un paciente  
FR negativo  no  descarta  la  enfermedad  reumática.  En  ocasiones  se  clasifica  la  AR como 
seronegativa, puesto que se ha demostrado que así sucede en el 15% de los casos (Nishimura 
et  al.,  2007).  Durante los primeros  años  de enfermedad,  el  FR tiende a  ser  negativo,  y se 
produce la seroconversión con el paso de tiempo. También es importante destacar que los FR 
se presentan en otras enfermedades,  como el  síndrome de Sjögren,  hepatitis  C,  infecciones 
crónicas y aproximadamente el 10% de la población sana, por lo que esta prueba no es muy 
específica (Díez-Morrondo et al., 2010).
Se  ha  determinado  la  presencia  de  FR en  el  suero  de  una  proporción  variable  de 
pacientes con otras enfermedades reumáticas, enfermedades inflamatorias agudas y crónicas, 
enfermedades  infecciosas,  enfermedades  linfoproliferativas  y  en  algunos  individuos 
aparentemente  sanos,  en particular  después  de  estímulos  antigénicos.  La  incidencia  exacta 
depende de la técnica de laboratorio empleada para su determinación:
Enfermedades autoinmunes: AR, Lupus eritematoso sistémico, Esclerodermia, Síndrome 
de Sjögren.
Infecciones virales: SIDA, Hepatitis, Mononucleosis.
Infecciones  bacterianas  crónicas:  Tuberculosis,  Lepra,  Sífilis,  Brucelosis,  Salmonelosis, 
Endocarditis bacteriana subaguda.
Infecciones  parasitarias:  Tripanosomosis,  Esquistosomosis,  Ascariosis,  Toxocariosis, 
Estrongilosis.
Enfermedades  linfoproliferativas:  Leucemia  linfoide  crónica,  Macroglobulinemia  de 
Waldestrom, Crioglobulinemia.
Neoplasias: después de radioterapia o quimioterapia.
Se han establecido algunos factores de riesgo implicados en el desarrollo de FR. Moal 
et al. (1990) no encontraron diferencias en la presentación de FR en función del  sexo de los 
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pacientes,  lo  que  coincide  con  los  resultados  de  Hanvivatvong  et  al.  (2003),  quienes 
manifestaron que no existían diferencias en la presencia de FR con respecto al sexo.
Edwards et al. (2005) comprobaron que existía relación entre la higiene infantil y los 
valores de FR cuando las niñas se hacían mujeres; de igual modo, demostraron que el descanso 
en habitaciones compartidas  reducía  el  riesgo de FR,  en tanto que las  personas  de mayor  
estatus social con medidas de higiene adecuadas, tenían mayor riesgo de desarrollar niveles  
altos de FR.
Entre los factores que favorecen la aparición de FR destaca fumar, Young et al. (2007) 
afirmaron que los niños que vivían en un ambiente con personas fumadoras presentaban un 
mayor riesgo de positividad a la presencia de FR. Un nivel bajo de educación, la exposición a 
animales de granja y a insectos vectores de enfermedades, así como el consumo de alcohol y de  
café estimula el desarrollo de FR (Reckner et al., 2001). Asimismo, se ha demostrado que el uso 
de contraceptivos orales reduce la probabilidad de valores altos de FR (Bhatia et al., 2006).
El  ejercicio  de  algunas  ocupaciones  o  profesiones  conlleva  un  mayor  riesgo  de 
producción de niveles  elevados  de FR.  Reckner  et  al.  (2001)  observaron relación entre las 
ocupaciones de granjeros, jardineros y limpiadores, y el desarrollo de AR y FR, y concluyeron 
que podía deberse a  la  inhalación de antígenos que actúan como adyuvantes  inmunitarios,  
facilitando la aparición de una respuesta inflamatoria frente a diferentes factores etiológicos.
Las pruebas más empleadas actualmente se resumen en el siguiente cuadro (Sánchez-
Andrade, 2008):
Técnica Coste Sensibilidad Cuantificable Isotipo
Waaler-Rose +++ ++ + IgM
Látex + + + IgM
Nefelometría ++ + +++ IgMIgG










Anticuerpos frente a proteínas citrulinadas (FR)
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En los últimos años se han desarrollado nuevas pruebas orientadas a la detección de 
anticuerpos frente a proteínas citrulinadas (ACPAs, anti-citrullinated protein antibodies). Al igual 
que para los FR, estos procedimientos sólo son positivos en una proporción (67-80%) de los 
casos  con  AR,  pero  raramente  resultan  positivos  si  no  existe  AR,  lo  que  supone  una 
especificidad del 95% (Nishimura et al., 2007) o incluso del 100% (Sockalingam et al., 2009). Se 
ha demostrado que los ACPAs están presentes en muchos casos antes de la aparición de la  
enfermedad clínica, como sucede con los FR.
Actualmente, las pruebas más empleadas para la detección de ACPAs se basan en la 
utilización de proteínas recombinantes, con las que se han desarrollado procedimientos que  
ponen en evidencia la existencia de anticuerpos anti-CCP (péptido cícliclo citrulinado), o anti-
MCV (anticuerpos frente a la Vimentina citrulinada mutada). Recientemente se ha desarrollado 
una prueba para la detección precoz de AR, el test serológico POCT (test punto de cuidado,  
point-of-care  test).  Este  ensayo  combina  la  detección de FR y  anti-MCV,  obteniéndose  una 
sensibilidad del 72% y especificidad del 99’7% (Luime et al., 2010; Renger et al., 2010).
Finalmente, se emplean diferentes procedimientos serológicos para determinar otras 
causas  de  AR,  como  lupus  eritematoso,  ratio  de  sedimentación  eritrocitaria,  proteína  C-
reactiva, recuento de proteínas totales sanguíneas, función renal, enzimas hepáticas, así como 
otros ensayos inmunológicos (anticuerpo antinuclear, ANA). La existencia de niveles elevados 
de ferritina pueden revelar hemocromatosis, una copia de AR, o ser un signo de la enfermedad 
de Still, una variante de AR juvenil frecuentemente seronegativa.
2.6.3. Diagnóstico diferencial
Se  conocen  diferentes  condiciones  médicas  que  pueden  confundirse  con  AR,  y  es 
necesario distinguirlas en el momento del diagnóstico:
 Artritis  inducida  por  cristales  (gota  y  pseudogota):  normalmente  afectan  a  determinadas 
articulaciones y se pueden distinguir mediante la aspiración de líquido sinovial en caso de duda.
 Osteoartritis: con el examen bajo rayos X de las articulaciones afectadas y también con pruebas 
sanguíneas
 Lupus eritematoso sistémico: aparecen síntomas clínicos específicos y con pruebas sanguíneas 
(detección de anticuerpos frente ADN bicatenario)
 Enfermedad de Lyme: provoca artritis erosiva y se diferencia de AR por pruebas sanguíneas en 
áreas endémicas
 Artritis  reactiva  (antes Enfermedad de Reiter):  afecta  al  talón,  articulaciones sacro-ilíacas y 
articulaciones grandes de las piernas. Se asocia con uretritis, conjuntivitis, iritis, úlceras bucales 
sin dolor y queratoderma blenorrágica.
 Espondilitis anquilosante: incluye la médula espinal y se diagnostica con frecuencia en varones, 
aunque  en  el  contexto  de  esta  condición  puede  presentarse  una  poliartritis  simétrica  de 
pequeñas articulaciones similar a la AR.
 Hepatitis C: en el contexto de esta condición puede presentarse una poliartritis simétrica de 
pequeñas articulaciones similar a la AR. También se puede inducir FR.
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Causas  más extrañas  que  normalmente  se  comportan de  forma diferente  pero  que  pueden 
provocar dolores articulares:
♦ Sarcodiosis, amiloidosis y la enfermedad de Whipple
♦ Hemocromatosis
♦ Fiebre reumática aguda
♦ Artritis gonocócica
2.6.4. Relación entre autoanticuerpos y AR
a) FR
Algunas investigaciones han demostrado la utilidad del estudio de los niveles de FR 
para el cribado de una población en general, dado que el FR se detecta entre el 1-8% de  las 
personas sanas, y este porcentaje aumenta en personas mayores de 60 años. Es importante 
destacar que los individuos asintomáticos, con títulos de FR mayores de 1/256 (Waaler-Rose) 
desarrollan la AR con una frecuencia 20 veces mayor que personas con FR.  Al-Jabri  et al. 
(2003) observaron que el 0’4% de una muestra de población de 1537 personas de Arabia Saudí  
que no presentaban sintomatología compatible con AR (sanas) tenía FR.
En un estudio con 91 pacientes, Ferreira  et al. (2007) observaron que el 33% de los 
pacientes con artritis reumatoide eran positivos a la detección de IgM-FR, y concluyeron que 
esta técnica era particularmente útil para el diagnóstico de artritis reumatoide juvenil.
Walker et al. (1990) comprobaron que el 67% de los pacientes con AR eran positivos a 
la detección de IgM-FR por ELISA, por tan sólo el 33% si el diagnóstico se realizaba mediante  
aglutinación  en  látex  (LAT),  concluyendo  que  estas  diferencias  podían  deberse  a  la 
concentración de FR en el suero.
En un estudio con 440 enfermos con procesos degenerativos y reumáticos, Aupperle et  
al. (1996) obtuvieron una sensibilidad muy similar con ELISA y aglutinación en látex, en tanto 
que la especificidad fue superior con esta última; estos autores concluyeron que ambas técnicas 
eran válidas para hacer un estudio inicial de FR, aunque podría ser interesante confirmarlas 
mediante nefelometría. Estos resultados corroboran los resultados obtenidos por Banchuin et  
al.  (1992),  quienes no obtuvieron ventajas con el ELISA respecto de la aglutinación en un 
ensayo con 77 enfermos de AR y 319 sanos. Bas et al. (2002) y Nikolaisen et al. (2005) tampoco 
observaron diferencias entre los resultados de nefelometría y aglutinación en la detección de 
FR.
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Wolfe  (1998)  comparó  los  resultados  de  nefelometría  y  aglutinación  en  látex  con 
sueros de 576 pacientes con alteraciones reumáticas, y obtuvieron una buena correlación (r 2= 
0’872), de modo que concluyeron que ambas técnicas proporcionaban resultados similares. De 
igual modo, Ulvestad et al. (2001) apreciaron que había coincidencia entre la aglutinación y la 
nefelometría,  aunque  esta  última parece  más  segura.  Por  el  contrario,  Visser  et  al.  (1996) 
compararon ambas técnicas, y probaron que la detección de FR por ELISA es una alternativa  
válida en comparación con el LAT.
Anuradha  y  Chopra  (2005)  desarrollaron  un  ensayo  en  el  que  compararon  los 
resultados de la nefelometría cuantitativa y la aglutinación en látex para la detección de FR.  
Empleando sueros de 564 pacientes con AR y 155 testigos, obtuvieron resultados similares con 
ambas técnicas, recomendando la técnica de aglutinación para el diagnóstico rutinario. Estos  
resultados coinciden con los de Wolfe  et al. (1991), quienes demostraron que la aglutinación 
era muy específica.
Lapin  et  al.  (2005) comprobaron que el  68% de los pacientes con AR tenían FR, y  
sugirieron  la  utilidad  de  detectar  anticuerpos  anti-filaggrina  porque  facilita  el  diagnóstico 
precoz  de  AR,  así  como la  detección de  pacientes  con curso agresivo  de  la  enfermedad y 
pronóstico desfavorable.
Symmons (2007) afirmó que el FR es más sensible que el anti-CCP para establecer AR,  
pero menos específico, y propuso la medición de ambos para llegar a un diagnóstico más fiable.
b) anti-CCP
Nielen et al. (2004) comprobaron la presencia de FR y anti-CCP incluso 10 años antes 
de la demostración de la enfermedad clínica,  lo que para estos autores sugiere que existen 
factores ambientales desencadenantes de los autoanticuerpos que actúan mucho antes de la 
aparición  de  la  enfermedad.  Rantapaa-Dahlqvist  et  al.  (2003)  destacaron  la  utilidad  de  la 
detección de autoanticuerpos para el diagnóstico precoz de alteraciones reumáticas. Algunos 
estudios llegan a la conclusión de que en la AR existe una fase de  autoinmunidad preclínica 
caracterizada por un incremento del nivel de autoanticuerpos (Berglin et al., 2004).
En  un  estudio  desarrollado  en  Malasia  para  recabar  información  acerca  de  la 
prevalencia de anticuerpos frente a péptidos cíclicos citrulinados (CCP) en pacientes con AR y  
de la posible correlación entre los niveles de estos anticuerpos y el Índice de Actividad de la 
Enfermedad  (Disease  Activity  Score,  DAS),  Sockalingam  et  al.  (2009)  no  encontraron 
anticuerpos anti-CCP en los testigos (29). De los 51 casos con AR, 80’4% tenían anti-CCP, por 
lo  que  la  sensibilidad  resultó  del  80’4% y  la  especificidad  del  100%.  Los  niveles  de  estos 
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anticuerpos se correlacionaron significativamente con el FR, pero no con otros parámetros. 
Estos autores llegaron a la conclusión de que la detección de anti-CCP es más sensible que la  
de FR.
Barcelos  et  al.  (2009)  desarrollaron un estudio con objeto de estudiar la  asociación 
entre la presencia de anticuerpos frente a péptidos cíclicos citrulinados y el FR en el síndrome  
primario de Sjögren (pSS). De este modo observaron que la prevalencia de FR IgM e IgA era 
similar en pacientes con pSS y AR. Sin embargo los pacientes con AR y síndrome secundario  
de Sjögren (sSS) mostraron una tendencia a presentar mayor positividad al FR. Se detectaron 
anticuerpos anti-CCP en 64’5% de los pacientes con AR y sólo en el 6’9% de los que tenían 
pSS.  Entre  los  testigos  sanos  no  se  detectaron  anti-CCP y  los  FR fueron  insignificantes.  
Concluyeron que los anti-CCP podrían resultar útiles en la diferenciación entre casos con pSS 
y con AR más sSS. Pese a que no son útiles para el diagnóstico diferencial entre AR y pSS, los 
FR pueden tener un papel de pronóstico en la pSS.
Pietrapertosa  et  al.  (2010)  analizaron  la  utilidad  diagnóstica  de  la  detección  de 
anticuerpos frente al péptido cíclico citrulinado 2 (anti-CCP2) en pacientes con alteraciones 
autoinmunes e inflamatorias. Establecieron que el punto de corte de 2.8 U/mL tiene la mayor 
fiabilidad de diagnóstico; un valor de anti-CCP2 >15 U/mL está asociado con un incremento 
en la verosimilitud de la enfermedad AR.
En un estudio para evaluar la prevalencia y el valor predictivo de la utilización de anti-
CCP como un marcador para el diagnóstico del futuro desarrollo de AR, Emad et al. (2010) 
establecieron  correlación  entre  la  presencia  de  anti-CCP  y  el  recuento  de  articulaciones  
inflamadas,  duración  de  la  rigidez  matinal  y  cambios  de  erosión  ósea.  Se  obtuvo  una 
sensibilidad del 57%, especificidad del 37’9%, valor predictivo positivo del 65’1% y negativo del 
39’3%. Los valores de sensibilidad y predictivo positivo fueron muy similares a los de FR. En  
pacientes con artritis indiferenciada, los anticuerpos anti-CCP pueden permitir la predicción de 
AR, permitiendo la aplicación precoz de decisiones terapéuticas individualizadas.
Singwe-Ngandeu  et  al.  (2010)  realizaron  un  ensayo  para  evaluar  la  aplicación 
diagnóstica  de  la  detección  de  autoanticuerpos  frente  a  proteínas/péptidos  citrulinados 
(ACPA)  y  determinar  la  prevalencia  de  alelos  epítopos  compartidos  con  HLA-DRB1  en 
pacientes africanos con AR. Para ello, midieron anticuerpos anti-CCP2 y anti-CCP3), FR (IgM 
e IgA). El genotipado de alelos HLA-DRB1 se llevó a cabo mediante PCR. Los resultados  
mostraron que el ensayo para la detección de anti-CCP2 alcanzaba la sensibilidad más elevada 
(82%) y la especificidad (98%), con los valores predictivos positivo y negativo más altos (96% y  
91%, respectivamente). El 30% de los casos con AR eran portadores de al menos una copia de  
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HLA-DRB1,  en  comparación  con  el  10%  y  el  14%  de  pacientes  con  otras  enfermedades 
reumáticas inflamatorias y de individuos sanos, respectivamente. Llegaron a la conclusión de 
que los anticuerpos anti-CCP2 son marcadores útiles de AR en pacientes africanos.
Da  Mota  et  al.  (2010)  analizaron  45  pacientes  con  AR  precoz  (manifestación  de 
síntomas antes de los 12 meses), y midieron la presencia de FR y anti-Sa. En el momento del  
diagnóstico se observó que el 50% tenían FR, idéntico valor anti-CCP, por un 10% con anti-Sa.  
Después de 3 años, no se detectaron cambios en la prevalencia de FR ni en la de anti-CCP,  
pero el anti-Sa aumentó al 17’5%.
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2.7. AR Y FORMAS PARASITARIAS.
Se ha demostrado que algunos pacientes presentan manifestaciones inflamatorias en las 
articulaciones que se deben a la existencia de infecciones parasitarias en las que no hay presencia del  
parásito  en  el  interior  de  la  cavidad  articular,  es  decir,  debidas  a  la  liberación  de  antígenos 
parasitarios  que  inducen  la  formación  de  inmunocomplejos  séricos  que  alcanzan  el  fluido 
sinovial (Doury, 1990). Este cuadro se conoce como reumatismo parasitario, y se cree que las 
personas afectadas tienen predisposición genética.
No  existen  muchos  estudios  acerca  de  la  relación  entre  la  presencia  de 
animales/mascotas, contacto con productos de origen animal, y el desarrollo de FR. Bond et al. 
(1996) investigaron si los animales o productos de origen animal podían favorecer la aparición 
de AR, y llegaron a la conclusión de que los gatos puede ser reservorios de algunos agentes 
infecciosos (virus y parásitos) que estimularían el desarrollo de AR después de un periodo de 
latencia.
La  coincidencia  de  artritis  reumatoide,  FR  y  de  infecciones  parasitarias  se  ha  
comprobado en pacientes con filariosis  (Chaturvedi  et  al.,  1993),  anisakiosis  (Cuende  et  al., 
1998),  esquistosomosis  (Rolland  et  al.,  1998)  y  ascariosis  (Carballada  et  al.,  1998)  y 
estrongiloidosis (Richter et al., 2006).
De Corral  et al. (1990) observaron un caso que presentaba fiebre, artralgias, artritis, 
leucocitosis e hipergammaglobulinemia, acompañado de FR, en el que diagnosticaron artritis  
reumatoide  juvenil.  Sin  embargo,  la  presencia  de  eosinofilia  les  llevó  a  sospechar  de 
toxocariosis, que confirmaron mediante la detección de valores elevados de anticuerpos frente 
a antígenos de Toxocara canis con una prueba ELISA.
Kaplan  et  al.  (2005)  desarrollaron  un  método  para  determinar  la  presencia  de 
anticuerpos frente a  T. canis en pacientes con AR,  y observaron que la seroprevalencia de 
toxocariosis era significativamente superior en los casos positivos al proceso reumático.
En el 20% de pacientes con fasciolosis, Marcos et al. (2005) comprobaron que padecían 
artralgias, lo que corrobora los resultados obtenidos anteriormente por Sellami et al. (2003).
La asociación entre algunas parasitosis y la producción de FR y AR se puede resumir 
en el siguiente esquema:
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Durante la infección parasitaria se liberan antígenos que, al entrar en contacto con el 
sistema inmune del hospedador, estimulan su respuesta inmunitaria celular y humoral. Como 
resultado,  se  producen diferentes  citocinas  y  anticuerpos  que  dan lugar  a  la  formación de 
inmunocomplejos, que, como se ha demostrado repetidamente participan de forma activa en la 
patogenia de la AR (Bacher et al., 1996).
Kobayashi  et  al.  (2004)  investigaron  la  presencia  de  FR y  eosinofilia  en  pacientes 
asmáticos,  y  observaron  que  en  un  grupo  de  pacientes  positivos  a  FR  la  eosinofilia  era  
significativamente superior a la de los FR negativo. También comprobaron en enfermos con 
cuadro intenso de asma, tratados con esteroides por vía inhalatoria, que los valores de FR eran 
significativamente superiores, y concluyeron que los resultados de FR reflejan la existencia de 
eosinofilia y de asma. Por el contrario, Bovin et al. (2004) no apreciaron diferencias en el grado 
de eosinofilia entre pacientes positivos a FR y los negativos.
Inflamación ↑ GCC
↓ respuesta inmunitaria











(bacterias, virus, parásitos, etc.)
Revisión bibliográfica 71
2.8. HELMINTOSIS, INMUNIDAD Y TEORÍA DE LA HIGIENE
La  infección  por  parásitos  helmintos  induce  una  respuesta  inmnunitaria  en  los 
hospedadores, que en las fases iniciales es de tipo Th1, caracterizada por la producción de IL-2, 
IL-6,  IFN-γ,  TNF-α,  que es reemplazada por otra de tipo Th2, definida por la síntesis  de 
citocinas IL-4, IL-5 e IL-13 que inducen la diferenciación de linfocitos B a la producción de 
anticuerpos IgE (Finkelman et al., 2004; Pearce et al., 2005).
Numerosos  estudios  han  probado  que  los  helmintos  son  capaces  de  modificar  la 
respuesta inmunitaria de sus hospedadores, con el propósito de reducir su intensidad y de este 
modo favorecer su supervivencia. Entre los mecanismos de evasión de la respuesta inmunitaria  
más conocidos destacan la capacidad de interactuar con el sistema inmunitario mediante la 
inhibición de las respuestas celulares B y T vía inducción de células T reguladoras o de las  
citocinas  anti-inflamatorias  IL-10  y  TGF-β en  la  fase  crónica  de  la  infección  (Maizels  y 
Yazdanbakhsh, 2003). 
Las esquistosómulas (fases juveniles de trematodos Schistosoma spp.) pueden alterar el 
funcionamiento  del  sistema  del  complemento  (Ouaissi  et  al.,  1981)  y  degradar  las 
inmunoglobulinas del hospedador (Auriault et al., 1981), lo que puede debilitar una respuesta 
inmunitaria directa. Otro mecanismo consiste en el fenómeno de la mimicría molecular, por el 
que algunas formas parasitarias son capaces de presentar en su superficie (cutícula) moléculas  
de  los  hospedadores,  incluyendo  determinantes  de  los  grupos  sanguíneos  y  moléculas  del 
Complejo  Principal  de  Histocompatibilidad  (MHC),  como  sucede  con  las  esquistosómulas 
(Maizels et al., 1993). De este modo, se dificulta el reconocimiento por el sistema inmunitario 
del hospedador, facilitando la supervivencia de los parásitos.
La  capacidad  de  sintetizar  réplicas  de  citocinas  del  hospedador  constituye  un 
mecanismo muy útil para evadir su respuesta inmnitaria. Se ha descubierton que los huevos de 
Schistosoma  mansoni secretan  una  quimocina  ligante  de  proteínas  (smCKP)  que  bloquea  la 
migración de neutrófilos inducida por IL-8. En una forma recombinante purificada, la smCKP 
fue capaz de inhibir la inflamación neutrofílica dependiente de IL-10 (Smith et al., 2005), lo que 
indica que esta molécula puede proteger al parásito de la respuesta inflamatoria.
Los  helmintos  también  inducen  otros  moduladores  inmunitarios  como  arginasas, 
resistinas (familia RELM), quitinasa e intelectinas. Estas moléculas menos estudiadas ayudan a 
regular  las  citocinas  Th2,  y  la  función  de  macrófagos  y  células  epiteliales  en  puntos  de  
inflamación  de  la  mucosa  (Nair  et  al.,  2006).  Su  función  en  la  protección  inmunitaria  de 
enfermedades inmunitarias precisa de futuros estudios.
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En las tres últimas décadas se ha observado un incremento dramático en la incidencia 
de  enfermedades  inflamatorias  autoinmunes  en  los  países  desarrollados,  entre  las  que  se 
encuentran  la  diabetes  de  tipo  1  (T1D),  la  esclerosis  múltiple,  la  artritis  reumatoide  y  la  
enfermedad de Crohn, entre otras (Gale, 2002). Las enfermedades autoinmunes se caracterizan 
por un ataque inmuno-mediado sobre un órgano diana que ha dejado de ser reconocido como 
propio por el sistema inmunitario.
La  patología  autoinmune  puede  ser  causada  tanto  por  anticuerpos  como  por 
componentes mediados por células.  La predisposición a la autoinmunidad está bajo control  
poligénico, pero algunos estudios en gemelos idénticos (homocigóticos) demostraron que los 
factores  ambientales  podían  ser  igualmente  importantes  (Kim y  Polychronakos,  2005).  La 
tendencia creciente esperada para las enfermedades autoinmnunes en los próximos 30 años 
resultan catastróficas. Los países que han experimentado el incremento más pronunciado en 
autoinmunidad  han  hecho  durante  el  mismo  periodo  mejoras  significativas  en  el  estatus 
sanitario y socioeconómico. Más aun, la migración estabilizada de áreas rurales a urbanas ha 
reducido de forma dramática la exposición de los niños a organismos infecciosos. La rápida 
transformación antropogénica del medio y del estilo de vida no ha dado tiempo suficiente para 
que  el  sistema inmunitario  de  los  humanos  se  adapte  a  estos  cambios.  De este  modo,  las 
notables características del sistema inmunitario que previamente habían sido muy beneficiosas 
para combatir infecciones podrían ahora ser el principal factor que contribuye a la creciente 
prevalencia de enfermedades autoinmunes (Zaccone et al., 2006).
Se ha sugerido que los adelantos en las condiciones de vida junto con la reducción de la 
exposición de los niños a patógenos, contribuyen a incrementar la atopía y la autoinmunidad 
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(Strachan, 1989). Esta es la Hipótesis de la Higiene, que ha suscitado en los últimos años interés 
y  controversia  por  igual.  Se  trata  de  una  hipótesis 
enunciada  inicialmente  por  Strachan  (1989)  para  la 
fiebre  del  heno,  aunque  posteriormente  se 
desarrollaron  estudios  epidemiológicos  adicionales 
para  profundizar  en  la  investigación  de  la  relación 
entre este concepto de la higiene y la incidencia de 
otras enfermedades inmunitarias. Como consecuencia, 
se  propuso  la  hipótesis  de  la  higiene  para  otros 
padecimientos de naturaleza inmunitaria como asma y enfermedades alérgicas (Bach, 2002), 
cardiovasculares (Magen et al., 2005), diabetes mellitus Tipo 1 (Cooke et al., 2004) y esclerosis 
múltiple (Fleming y Cook, 2006), enfermedades extremadamente raras en la mayoría de las 
poblaciones  africanas  y  asiáticas,  y  que  aumentan  considerablemente  cuando  estas  mismas 
poblaciones  migran  a  asentamientos  más  modernos  (Chan-Yeung  et  al.,  2002).  Similares 
resultados se han obtenido del estudio de la colitis ulcerosa, lo que refuerza la idea de que los  
cambios en el estilo de vida pueden ser la causa principal del incremento de la enfermedad en 
áreas con baja incidencia (Perzanowski et al., 2002).
De acuerdo con la  hipótesis  de  la  higiene,  la mayor  prevalencia  de las  enfermedades 
autoinmunitarias está directamente relacionada con los mejores hábitos de higiénicos que se 
observan en los  países desarrollados (Bresciani  et  al.,  2005).  Se sugiere que la  ausencia  de 
exposición a agentes infecciosos como helmintos, resultado de la mejoría de los estándares de 
vida y de las condiciones médicas, modula el desarrollo del sistema inmunitario y de este modo 
incrementa el riesgo de enfermedades inmunitarias (Vercelli, 2006; Weinstock, 2006). Por todo 
ello,  se  puede  concluir  que  la  inmunomodulación  provocada  por  los  helmintos  resulta 
beneficiosa a los hospedadores (personas) y a los parásitos, ya que podría protegerlos de su 
erradicación,  y  al  mismo  tiempo  preservar  al  hospedador  de  respuestas  pro-inflamatorias 
desmesuradas  que  pueden  dañar  los  órganos.  Parece  bastante  probable  que  la  moderna 
ausencia diaria de exposición a helmintos intestinales es un factor ambiental importante que 
contribuye al desarrollo de algunos padecimientos como la colitis ulcerosa, de lo que se podría  
colegir que los helmintos regulan el sistema inmunitario de sus hospedadores y previenen el 
desarrollo de respuestas inmunitarias excesivas (Elliott et al., 2000). Sin embargo, en opinión 
de algunos investigadores los datos que sustentan la participación de las helmintosis en la 
protección frente a la colitis ulcerosa son circunstanciales (Buening et al., 2008).
Diferentes estudios han destacado el papel protector que ejercen las helmintosis sobre 
algunas enfermedades inmunitarias. Un estudio caso-control en Etiopía mostró que personas 
infectadas con nematodos desarrollaban asma con menor frecuencia (Scrivener  et al.,  2001), 
74 Revisión bibliográfica
similares resultados se obtuvieron en Vietnam (Flohr  et  al.,  2006).  Otro estudio sobre una 
población aleatoriamente seleccionada demostró que la terapia antihelmíntica repetida en niños 
de Gabón con helmintosis aumentaba la frecuencia de sensibilidad alérgica a los ácaros del 
polvo (van den Biggelaar  et  al.,  2004).  La infección por  Schistosoma hematobium induce una 
respuesta parásito-específica IL-10 en el hospedador y suprime la reacción atópica en niños  
gaboneses (van den Biggelaar et al., 2001).
Se  ha  establecido  una  correlación  entre  la  infección  por  Trichuris  trichiura y  la 
patogenia de la esclerosis múltiple, observándose que los pacientes de EM (esclerosis múltiple) 
que  desarrollaron  helmintosis  durante  el  curso  de  su  enfermedad  mostraron  menores 
exacerbaciones  y  desarrollaron  menores  lesiones  nuevas  en  el  cerebro,  como se  demostró 
mediante  imágenes  de  resonancia  magnética,  en  comparación  con  las  personas  EM  no 
infectadas (Fleming y Fabry, 2007).
En  los  últimos  años  se  han  llevado  a  cabo  algunos  ensayos  clínicos  empleando 
helmintos para tratar la colitis ulcerosa, y los resultados sugieren que la infección con algunos  
helmintos mejora los resultados clínicos, lo que apoya la premisa de que la infección natural 
por  estos  parásitos  es  protectora.  En  experiencias  con  huevos  viables  de  Trichuris  suis 
administrados por vía oral se observó mejoría clínica en pacientes con colitis ulcerosa o con 
enfermedad de Crohn (Summers et al., 2005) 
La  terapia  con  helmintos  vivos  parece  ser  efectiva  en  varias  enfermedades 
inmunitarias. Aunque no se ha demostrado de forma fehaciente, la base de esta acción podría 
residir en la capacidad de modificar la respuesta que el sistema inmunitario presenta durante 
las helmintosis, de marcado carácter Th2. En algunos estudios se ha caracterizado la AR como 
una repuesta inmunitaria de tipo Th1 (Reckner  et al., 2001; Van Roon et al., 2006; Mewar y 
Wilson,  2006),  por  lo  que  sus  sustitución  por  otra  de  clase  Th2  contribuiría  a  reducir 
sensiblemente las alteraciones debidas a este padecimiento.
El siguiente paso lógico, para evitar los posibles inconvenientes de un tratamiento con 
parásitos vivos, parece consistir en la identificación y caracterización de moléculas derivadas de 






Las  zoonosis  son  enfermedades  transmisibles  en  condiciones  naturales  entre  los 
animales y el hombre. Aunque la relación entre personas y animales es tan antigua como el  
propio origen del hombre, en la actualidad es muy frecuente la tenencia de mascotas dentro de 
las casas, en especial de perros y gatos. La tenencia de animales implica el compromiso de 
ofrecerles condiciones de vida adecuadas y de cuidar su salud. Al compartir la vida con un  
perro  sano  las  personas  disfrutan más  de  su  compañía  y  disminuye  el  riesgo  de  contraer 
enfermedades zoonóticas, especialmente en el caso de los niños ya que ellos son los son los que 
menos precauciones toman al jugar con los animales. Entre las enfermedades parasitarias que  
afectan a los perros es preciso destacar por su elevada prevalencia, en especial entre cachorros,  
la toxocariosis (Toxocara canis), responsable en el ser humano de los casos de  larva migrans 
ocular y visceral.
La toxocariosis se produce por la ingestión accidental de larvas 2 del nematodo que se  
encuentren ya viables en el interior de huevos eliminados con las heces del perro. Teniendo en 
cuenta que la compleja  estructura de la  cubierta trilaminar  de los huevos  les  confiere una  
elevada resistencia, el control del riesgo biológico resulta esencial en cualquier instalación en la 
que se mantienen animales. En la mayoría de clínicas veterinarias, criaderos, etc., se lleva a  
cabo una limpieza mecánica y posterior desinfección, que reduce principalmente el riesgo de 
infección microbiana.
Se inició la presente investigación con un  primer estudio orientado a determinar la 
capacidad de supervivencia de las formas infectantes de T. canis (larvas 2, L2) después de ser 
sometidos a la acción de algunos de los desinfectantes empleados de forma habitual en locales 
destinados  a  la  cría o curación de perros.  Para ello,  se trataron huevos  del  nematodo con 
etanol, hipoclorito sódico y un desinfectante comercial (mezcla de cloruro de benzalconio y 
formaldehído).  Del  examen  de  los  huevos  al  microscópio  se  concluyó  que  el  etanol 
proporcionaba los mejores resultados in vitro dado que impedía su desarrollo hasta el estado de 
L2.
Con objeto de determinar si estos productos afectaban también a las L2, se planteó la  
administración  a  ratones  de  huevos  embrionados  con  L2  que  habían  sido  expuestos 
previamente a la acción de etanol, hipoclorito sódico o un desinfectante comercial (cloruro de  
benzalconio + formaldehído). Los ensayos in vivo mostraron que el hipoclorito sódico era más 
eficaz que la mezcla comercial, puesto que esta última no afectó a la viabilidad de las formas 
infectantes del nematodo. A la vista de estos resultados se concluyó que el empleo de etanol o 
hipoclorito sódico como desinfectantes es la mejor elección para lograr un efecto ovicida y 
larvicida de T. canis, y que su uso minimiza el riesgo de infección del personal que pueda estar 
en contacto con las fases infectantes del parásito.
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Dado el  carácter eminentemente ganadero de la  Comunidad Autónoma Gallega,  es 
importante tener  en cuenta que este  fenómeno puede  ocurrir  también por  el  contacto con 
animales de renta.
La cría tradicional de ganado porcino,  consiste en el mantenimiento de un número 
reducido de animales en locales no siempre adecuados y que solo se limpian de forma manual, 
de modo que el manejo del estiércol puede favorecer el contacto con parásitos ascáridos como 
Ascaris suum. Hasta hace pocos años se consideraba que la ascariosis humana estaba provocada 
únicamente por  Ascaris  lumbricoides,  atribuyéndose a  la  ingestión de huevos de  A. suum un 
proceso de larva migrans cutánea en el peor de los casos. Sin embargo, recientemente algunos 
autores  han  denunciado  la  eliminación  de  huevos  de  A.  suum en  las  heces  de  personas 
infectadas, por lo que han considerado que este parásito puede alcanzar el estado adulto en el  
hombre.
Las condiciones edafoclimáticas de Galicia, en general, propician el desarrollo de la fase 
externa del ciclo biológico del trematodo Fasciola hepatica. La fasciolosis es una infección muy 
frecuente en los rumiantes domésticos que la adquieren al ingerir metacercarias infectivas que 
se  encuentran  adheridas  en  las  hojas  de  plantas  de  zonas  encharcadas.  Numerosas 
investigaciones  han  establecido  una  elevada  correlación  entre  la  infección  de  animales  y 
personas, sobre todo en países en vías de desarrollo en los que la captación de agua no es la  
adecuada. Los adultos de F. hepatica se encuentran en los conductos biliares y vesícula biliar de 
personas infectadas, por lo que su diagnóstico se puede llevar a cabo por la técnica coprológica 
de sedimentación. En condiciones normales la carga parasitaria en las personas infectadas es 
reducida, lo que dificulta la observación de huevos del trematodo en las heces, y aconseja el  
diagnóstico de esta parasitosis por imagen o mediante técnicas inmunológicas.
Las infecciones por helmintos son excepcionales en personas de países desarrollados y 
suelen  cursar  de  forma  asintomática,  convirtiéndose  en  un  proceso  subclínico  que  pasa  a 
menudo desapercibido salvo que aparezcan complicaciones. Puesto que los seres humanos no 
son los  hospedadores  adecuados de los  ascáridos,  el  diagnóstico de estas  infecciones no se 
puede realizar por métodos tradicionales como la coprología. Con el propósito de mejorar las 
posibilidades de diagnóstico de las helmintosis, desde hace algunos años se vienen aplicando 
diversas técnicas para estudiar la respuesta inmunitaria humoral que tiene lugar en personas 
infectadas o expuestas a estos parásitos.
Ante la ausencia de datos actualizados acerca de la sensibilización de personas frente a 
antígenos de los zoohelmintos reseñados, se planteó un segundo ensayo en el que se analizó la 
presencia de anticuerpos IgG frente a antígenos de excreción/secreción de larvas 2 de los 
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nematodos  T.  canis y  A.  suum,  y  del  trematodo  F.  hepatica,  mediante  una  prueba 
inmunoenzimática (ELISA,  enzyme linked immunosorbent  assay),  en el  suero de habitantes de 
zonas rurales y urbanas. Se demostró la presencia de anticuerpos frente a algunos de estos 
hemintos en el 57% de la población estudiada, que resultó del 13% para la toxocariosi, 23% 
para la fasciolosis y 45% para la ascariosis. Los pacientes sensibilizados frente a los helmintos 
presentaron mayores cifras de neutrófilos. Se concluyó que las personas que residen en áreas  
rurales  tienen  mayor  riesgo  de  exposición  a  los  antígenos  de  los  helmintos  mencionados, 
destacando en especial la elevada probabilidad de sensibilización frente a A. suum en mujeres de 
áreas  rurales.  Estos  resultados  confirman que  las  posibilidades  de  contacto  con  diferentes 
antígenos guarda relación con el medio en el que se desenvuelven los individuos.
El  descubrimiento  de  eosinofilia  en  pacientes  humanos  se  ha  relacionado  con 
fenómenos de alergia, así como de infecciones parasitarias. En diversas investigaciones se ha 
señalado que ante la infección por helmintos se estimula la producción de anticuerpos y de 
algunos  elementos  celulares  (linfocitos,  eosinófilos,  neutrófilos).  Se  ha  demostrado  que  los  
helmintos  tienen  la  capacidad  de  modificar  la  respuesta  inmunitaria  de  sus  hospedadores, 
modulándola de forma que pueden reducir su intensidad,  o incluso inducir el desarrollo de 
fenómenos de autoinmunidad.
Con objeto de aclarar este aspecto, y teniendo en cuenta los resultados del segundo 
ensayo,  se  consideró  muy útil  e  interesante  plantear  dos  estudios  más,  para  comprobar  si  
existía  relación  entre  la  sensibilización  a  antígenos  de  parásitos  responsables  de 
helmintozoonosis, la existencia de eosinofilia y el desarrollo de autoinmunidad. En el  tercer 
estudio se analizó la presencia de anticuerpos IgG frente a larvas 2 de A. suum en tres grupos 
de  pacientes  con  eosinofilia;  además,  se  investigó  la  posible  existencia  de  autoanticuerpos 
Factor Reumatoide (FR-IgM).  De este modo se confirmó que las mujeres que viven en el  
medio rural presentan una seroprevalencia elevada de anticuerpos frente al ascárido, en tanto 
que los valores más elevados de eosinofilia se observaron entre la población masculina.  La 
explicación a  estos  resultados  podría  encontrarse  en los  hábitos  de  cría  tradicional  de  los 
suidos en Galicia. Las mujeres suelen encargarse de la alimentación del ganado, y también de  
la elaboración de los productos alimenticios a partir de la carne de los animales, situaciones 
ambas que facilitan que su sistema inmunitario entre en contacto con antígenos de parásitos  
que afectan a los suidos.
El hallazgo de una correlación significativa y positiva entre el desarrollo de esosinofilia  
y de FR-IgM parece indicar que el  desencadenamiento de estas respuestas puede tener un 
origen común, centrado en la exposición a los antígenos del helminto.
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La  fasciolosis  (Fasciola  hepatica)  es  una  zoonosis  actualmente  clasificada  como 
emergente en el  grupo de enfermedades que también pueden adquirirse a través del  agua.  
Aunque existen divergencias en este aspecto, lo que está ampliamente demostrado es que se 
trata de un parasitismo muy frecuente en herbívoros de áreas de clima continental, en las que 
la  humedad  constante  y  temperaturas  moderadas  a  lo  largo  de  todo  el  año  favorecen  el 
desarrollo de vegetación y de las formas infectantes del  trematodo. La elevada correlación  
entre la infección en los animales y en personas, se hace particularmente evidente en países en 
vías de desarrollo, en los que crece el número de pacientes que se daganóstica cada año, por 
este motivo está clasificada como zoonosis emergente por la Organización Mundial de la Salud 
El  objetivo  del  cuarto  ensayo consistió  esencialmente  en  la  determinación  del 
porcentaje  de  población  sensibilizada  frente  a  F.  hepatica,  y  la  posible  asociación  con  la 
aparición de eosinofilia y de FR-IgM. Los pacientes con mayor eosinofilia tuvieron los títulos 
más reducidos de anticuerpos frente al trematodo, resultado que descarta la utilidad de este 
signo en el apoyo del diagnóstico de fasciolosis humana. 
La población femenina de zonas  rurales  alcanzó de nuevo los niveles  más altos  de 
seroprevalencia de IgG y del autoanticuerpo FR-IgM. La población femenina que habita en 
zonas  rurales  alcanzó  de  nuevo  los  valores  más  altos  de  seroprevalencia  de  IgG  y  del  
autoanticuerpo  FR-IgM.  Aunque  la  fasciolosis  se  adquiere  al  ingerir  vegetales  o  agua 
contaminados con metacercarias, los datos obtenidos en este ensayo parecen indicar que en la 
realización de las labores agrícolas y ganaderas,  las  mujeres del  medio rural  tienen mayor 
riesgo  de  exposición  a  otros  estadios  del  trematodo  como  por  ejemplo  los  huevos 
(manipulación de estiércol),  responsables de la sensibilización al facilitar la presentación de 
algunos antígenos a su sistema inmunitario.
De nuevo se corroboró que la presencia de eosinofilia guardaba relación con la síntesis  
de  FR-IgM,  lo  que  refuerza  la  hipótesis  de  un  origen  común  a  ambos.  En  términos  de 
clasificación,  la  eosinofilia  y  la  producción  de  anticuerpos  IgG  se  consideran  respuestas  
inmunitarias de tipo Th2, que son las más duraderas en los hospedadores frente a infecciones 
por parásitos helmintos. Es preciso puntualizar en primer lugar, que la primera respuesta que  
se instaura tras la infección por helmintos es de pipo Th1, que es reemplazada por otra de tipo  
Th2, esta secuencia parece obedecer al objetivo de reducir la infección original hasta una carga 
parasitaria  soportable por el  hospedador,  y que no desencadene alteraciones  patológicas  tan 
graves que le provoquen la muerte.
En segundo lugar, hay que destacar la capacidad de los parásitos para sobrevivir en 
diferentes  medios,  incluido  el  interior  de  sus  hospedadores,  para  ello  han  desarrollado 
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diferentes mecanismos de evasión de la respuesta inmunitaria. Entre éstos, cabe destacar la 
modulación/modificación de la actuación normal del sistema inmunitario, como por ejemplo la 
activación policlonal  e  inespecífica  de  linfocitos  B,  que  se  baraja  como una de las  posibles 
causas  de  producción  de  autoanticuerpos,  y  con  ello  de  posible  aparición  de  trastornos 
autoinmunitarios.
En  tercer  lugar,  el  propio  funcionamiento  del  sistema  inmunitario  dificulta  la 
explicación e interpretación de todos los signos mencionados. Mientras que la eosinofilia está  
directamente  asociada  a  la  existencia  de  infección,  aumentando  en las  primeras  fases  para 
disminuir  a  continuación,  la  producción  de  anticuerpos,  y  en  especial  del  idiotipo  IgG 
experimenta una fase de crecimiento relacionada con la exposición antigénica, que es sustituida 
por otra de meseta que se mantiene prácticamente en ausencia de sensibilización, explicando la 
persistencia  de  valores  elevados  durante  periodos  de  tiempo  prolongados.  Otro  aspecto  a 
considerar  radica  en  los  fenómenos  de  autoinmunidad,  en  los  que  el  sistema  inmunitario 
reconoce como  extraños  componentes  que  no  lo  son,  iniciando  una  respuesta  para  su 
eliminación.  En  esta  línea,  la  producción  de  autoanticuerpos  podría  estar  ligada  a  una 
estimulación policlonal de linfocitos B, que provocaría la síntesis de anticuerpos que serían 
reconocidos como antígenos.
Algunos estudios han demostrado que la detección de autoanticuerpos FR puede ser un 
marcador del futuro desarrollo de padecimientos reumáticos. Pese a que inicialmente se llegó al 
convencimiento de que el diagnóstico de alteraciones del aparato locomotor como la Artritis  
Reumatoide se podía fundamentar en la detección de autoanticuerpos FR, hoy en día se ha 
demostrado que es necesario que concurran además otras alteraciones.
En  el  quinto  estudio se  planteó  el  estudio  de  la  sensibilización  frente  a  los 
zoohelmintos  más prevalentes  entre la  población de la  Comunidad Autónoma Gallega con 
artritis reumatoide (AR). El análisis simultáneo de los resultados en función del diagnóstico de 
AR, sensibilización a zoohelmintos y lugar de residencia, evidenció que la población con AR 
que habita en áreas rurales  presenta el  mayor riesgo de exposición a  los  antígenos  de los 
helmintos parásitos.
La  artritis  reumatoide  es  un  desorden crónico  multi-sistémico  en el  que  la  matriz 
cartilaginosa se infiltra por tejido sinovial inflamado que finalmente destruye la articulación.  
No se conocen con detalle todos los mecanismos que dan lugar al proceso inflamatorio, pero se  
apunta entre ellos la participación de la respuesta inmunitaria,  que puede iniciarse ante el 
contacto con antígenos de diferente origen. Después de su absorción a nivel intestinal, a través  
de soluciones de continuidad en la piel, o por inhalación, estos productos antigénicos podrían 
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pasar a la circulación sistémica y llegar así a las articulaciones donde, tras la activación de  
mastocitos, se inicia una respuesta inflamatoria exagerada.
Los  resultados  del  presente  estudio  advierten del  riesgo  que  afecta  a  la  población 
femenina  que  reside  en  el  medio  rural,  puesto  que  la  posibilidad  de  desarrollar  diferentes 
actividades agrícolas o ganaderas facilita su exposición a estos helmintos parásitos y a sus  
antígenos,  lo que además de estimular una respuesta inmunitaria a veces inespecífica y no 
siempre  protectora,  podría  desencadenar  otra  inflamatoria,  que  de  tener  lugar  en  las 
articulaciones,  daría lugar a trastornos inicialmente imprevistos próximos por ejemplo a la  
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Las posibilidades de contacto entre personas y animales se incrementan con la tenencia 
de mascotas, o mediante la explotación de animales de renta, lo que favorece la exposición a 
determinados agentes patógenos, que pueden afectar tanto a personas como a animales y que  
son responsables de enfermedades que se denominan zoonosis. Es importante tener en cuenta 
que  el  contacto  con  estos  patógenos  o  sus  antígenos  no  sólo  puede  provocar  graves  
alteraciones en las personas al desarrollarse la infección, sino también otras repercusiones de  
naturaleza autoinmnitaria.
Existe un riesgo de exposición particularmente elevado a algunas formas de resistencia 
de  parásitos  helmintos,  como por  ejemplo  sucede  con  huevos  de  nematodos  ascáridos  del 
género  Toxocara,  los  cuales  poseen  una  cubierta  externa  formada  por  tres  capas  que  le 
confieren una  notable  resistencia,  incluso en condiciones  desfavorables  y ello  hace  que las  
posibilidades de infección de personas y animales se prolonguen en el tiempo. Esta envoltura 
consta de una capa externa formada por polisacáridos y proteínas; otra intermedia constituida  
por un complejo quitín-proteico, y una interna (vitelina) a base de proteínas (25%) y lípidos 
(75%), que les permite también sobrevivir a la acción de diferentes productos desinfectantes,  
por lo que pueden mantener su infectividad durante meses, e incluso años (Ayçiçek et al., 2001).
Para  controlar  la  presencia  de  formas  parasitarias  de  resistencia,  en  clínicas 
veterinarias, caniles, criaderos, granjas, etc. se emplean diferentes  agentes desinfectantes, de 
probada  acción frente a  agentes  microbianos,  pero cuya  actividad frente a  los  parásitos  se 
desconoce. Por este motivo, en el  primer ensayo de esta Tesis se evaluó la eficacia de tres 
productos empleados de forma rutinaria en instalaciones en las que se alojan perros, sobre el  
desarrollo embrionario de huevos de Toxocara canis, mediante técnicas in vitro e in vivo. En los 
estudios  in  vitro,  los  huevos  del  parásito  de  sometieron  a  la  acción  controlada  de  etanol,  
hipoclorito sódico y una mezcla comercial de cloruro de benzalconio y formaldehído. Después 
de un periodo de incubación de 24 días, se demostró que el etanol era el mejor desinfectante 
porque impedía el desarrollo larvario de T. canis en el interior de los huevos, seguido por el 
hipoclorito sódico que permitió el desarrollo del 50% de las formas de resistencia y finalmente 
por  el  preparado  comercial  que  sólo  degeneró  el  25%.  Estos  resultados  coinciden  con  los 
obtenidos por Verocai  et al.  (2010). Por el contrario, Ayçiçek  et al.  (2001) afirmaron que el 
hipoclorito sódico no tenía efecto sobre la viabilidad de los huevos de  T. canis, corroborando 
los datos obtenidos por Juris y Breza (1988). En investigaciones previas, Burg y Borgsteede 
(1987)  afirmaron que productos  como el  fenol,  cresol,  hidróxido sódico y potasa,  sales  de 
amonio cuaternario glutaraldehído y formaldehído eran ineficaces sobre huevos embrionados y 
no-embrionados de A. suum.
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En el ensayo  in vivo se administraron a ratones que son hospedadores paraténicos al 
igual que el hombre, huevos embrionados con L2 que habían resistido a la acción de los dos 
desinfectantes.  La  eficacia  de  los  productos  se  determinó  sobre  el  cerebro  mediante  la 
observación de larvas a los 24 días post-infección. No se encontraron lesiones ni larvas del  
nematodo en los ratones que recibieron larvas de  T. canis tratadas con hipoclorito sódico, al 
contrario de lo que sucedió en los que se infectaron con huevos expuestos al desinfectante 
comercial.  Estos  resultados  muestran  que  tanto  el  etanol  como  el  hipoclorito  sódico  son 
apropiados  para  la  desinfección de  locales  en los  que  se  mantienen  animales,  debido  a  su 
completa eficacia frente a las fases infectantes de T. canis, por lo que se recomienda su uso en 
criaderos,  caniles,  jaulas  y  clínicas  veterinarias  para  evitar  el  riesgo  de  infección  de  las  
personas. Chung et al. (2004) demostraron que al menos el 50% de huevos embrionados que se 
conservaron  en  formalina  a  4ºC  durante  21  meses  podían  desarrollarse  hasta  las  fases 
infectivas.
El conocimiento de que en el medio ambiente pueden encontrarse un gran número de 
formas de resistencia de parásitos helmintos con elevada resistencia a productos desinfectantes  
y condiciones climáticas adversas, nos indujo a considerar que el riesgo de exposición a estos 
parásitos  o  a  sus  derivados  antigénicos  podría  ser  importante  en la  población humana.  El 
diagnóstico  de  algunas  helmintozoonosis  se  puede  realizar  mediante  técnicas  coprológicas 
como la  flotación (nematodos)  o  sedimentación (trematodos).  Sin  embargo,  sólo  se  pueden 
aplicar en aquellas especies en las que se completa el ciclo endógeno (hospedadores definitivos).  
El principal helminto en perros es  T. canis, y  A. suum en el ganado porcino en explotaciones 
familiares.  Fasciola  hepatica es  el  trematodo  de  mayor  prevalencia  entre  los  rumiantes 
domésticos. De estas tres helmintozoonosis frecuentes en la Comunidad Autónoma Gallega,  
sólo la fasciolosis se puede detectar por coprología en personas (Sánchez-Andrade et al., 2008).
En diferentes investigaciones se ha puesto de manifiesto que la infección por parásitos 
helmintos induce en los hospedadores una respuesta inmnunitaria inicial de tipo Th1, definida 
por la producción de IL-2, IL-6, IFN-γ,  TNF-α,  que es reemplazada por otra de tipo Th2, 
definida  por  la  síntesis  de  citocinas  IL-4,  IL-5  e  IL-13  que  inducen  la  diferenciación  de  
linfocitos B a la producción de anticuerpos IgE (Finkelman et al., 2004; Pearce et al., 2005). En 
el  segundo estudio se analizó la posible asociación entre la presencia de anticuerpos IgG 
frente a los antígenos de excreción/secreción de Toxocara canis, Ascaris suum y Fasciola hepatica 
y el lugar de residencia de las personas analizadas. Entre marzo de 2007 y enero de 2008 se 
recogieron muestras de sangre de 1.206 personas que se agruparon en función del lugar de 
residencia y del género. Se empleó la técnica inmunoezimática ELISA para evaluar la presencia 
de  anticuerpos  séricos  frente  a  antígenos  de  excreción/secreción  de  los  helmintos 
(sensibilización).
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El porcentaje de casos positivos a T. canis resultó del 13% (95% CI, 11-15), 45% (44-
49)  a  A. suum  y 23% (21-25) a  F. hepatica.  Se  comprobó que,  en general,  el  porcentaje  de 
sensibilización  fue  significativamente  superior  en  mujeres  del  ámbito  rural.  Además,  los 
pacientes  sensibilizados  frente  a  estos  helmintos  presentaron  recuentos  más  elevados  de 
neutrófilos y el riesgo de desarrollo de anticuerpos IgG frente a los antígenos de T. canis,  A. 
suum y F. hepatica  fue superior en la población de áreas rurales; en este sentido, se evidenció 
que las mujeres residentes en zonas rurales mostraron mayor riesgo de sensibilización frente a 
A. suum. Entre las posibles causas de zoonosis se baraja la estrecha relación que se establece 
entre los animales y sus cuidadores, que unida a condiciones sanitarias precarias, favorece el 
contagio y desarrollo de ciertas enfermedades parasitarias (Gil y Sanmartino, 2002; Domenech 
et al., 2006).
Los resultados del presente trabajo parecen confirmar que las posibilidades de contacto 
con diferentes antígenos guarda relación con el medio en el que se desenvuelven los individuos.  
(Macpherson, 2005). Sin embargo, aunque existe una creencia muy extendida acerca de que la 
población urbana tiene más cuidado de perros y gatos, y se le presume un contacto exagerado 
con  sus  mascotas,  en  el  presente  trabajo  se  obtuvo  la  seroprevalencia  más  elevada  de  
toxocariosis en pacientes residentes en el campo, lo que coincide con investigaciones previas en 
Suecia (Ljungström y Van Knapen, 1989; Zwoliński, 2000).
En la población en estudio se observó una elevada seroprevalencia de ascariosis, que 
parece deberse a  los  hábitos  de cría  tradicional  de los  suidos  en la  Comunidad Autónoma 
Gallega.  Las  mujeres  suelen  encargarse  de  la  alimentación  del  ganado,  y  también  de  la 
elaboración de productos alimenticios a partir de la carne de los animales, situaciones ambas 
que facilitan que su sistema inmunitario  entre en contacto con antígenos  de parásitos que  
afectan a los suidos. Se ha descrito que la cría de cerdos en explotaciones familiares propicia el  
contacto con diferentes organismos parasitarios (Bucardo et al., 2005).
La exposición a antígenos de  A. suum guarda estrecha relación con la presencia de 
ganado porcino. La ausencia de datos acerca de la prevalencia de ascariosis porcina en la región 
donde se llevó a cabo el presente estudio limita la discusión de los resultados obtenidos. Se ha  
detectado  que el  21´5% de los  suidos  de los  países  nórdicos  tienen animales  que  eliminan 
huevos de A. suum (Roepstorff et al., 1999). La infección en población humana es relativamente 
escasa en esta área (2 casos/10.000 habitantes al año), con mayor frecuencia entre niños que 
visitan zonas rurales (36 casos/10.000 habitantes al año) (Nejsum et al., 2005).
Pinelli et al. (2008) demostraron que el 7% de los niños de Holanda de 4 años de edad 
habían desarrollado anticuerpos frente a A. suum. Se estableció una asociación positiva entre la 
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seroprevalencia  de  anticuerpos,  disnea,  asma  y  sensibilización  frente  a  alergenos  del  aire, 
concluyendo que la infección breve o leve estimula la respuesta alérgica.
Es importante destacar que el contacto con huevos embrionados de A. suum se puede 
producir de diferentes formas, y no es necesaria la presencia de ganado porcino, puesto que los 
huevos de  A. suum pueden sobrevivir a variaciones notables de temperatura, permaneciendo 
viables en el ambiente durante mucho tiempo (Bergstrom y Langeland, 1981). De este modo, la 
ingestión de vegetales frescos cultivados empleando estiércol de cerdo, o de hígado crudo de  
pollos o terneros pueden facilitar la ingestión de los huevos del ascárido (Vázquez-Tsuji et al., 
1997; Taira et al., 2004).
Entre  las  formas  más  frecuentes  de  ingestión  metacercarias  de  F.  hepatica se  ha 
destacado  el  consumo de ensaladas  a  base  de berros,  hojas  de  lechuga,  alfalfa  o  espinacas  
producidas en áreas con importante presencia de rumiantes domésticos infectados (Marcos et  
al., 2005). La fasciolosis es una trematodosis de amplia distribución en rumiantes de Galicia, 
como lo demuestra el hallazgo de porcentajes de infección del 70% en bovinos y 55% en ovinos 
(Sánchez-Andrade  et al., 2000; Paz-Silva  et al., 2003), lo que podría explicar el porcentaje de 
sensibilización obtenido en este estudio.
En diversas investigaciones se ha señalado que la infección por helmintos estimula no 
sólo la producción de anticuerpos, sino también la de algunos elementos celulares (linfocitos,  
eosinófilos,  neutrófilos).  Con  tal  motivo,  el  hallazgo  de  eosinofilia en  pacientes  se  ha 
relacionado  desde  hace  algún  tiempo  con  infecciones  parasitarias,  así  como fenómenos  de 
alergia  (Kwon  et  al.,  2006)  y  de  desórdenes  inmunitarios  (Wardlaw  y  Kay,  1987).  Se  ha 
demostrado que los helmintos tienen la capacidad de modificar la respuesta inmunitaria de sus 
hospedadores, modulándola de forma que pueden reducir su intensidad, o incluso en opinión de 
algunos investigadores de inducir el desarrollo de fenómenos de autoinmunidad (Maizels y 
Yazdanbakhsh, 2003).
En  el  desarrollo  de  patología  autoinmune  intervienen  anticuerpos  y  componentes 
mediados por células (Kim y Polychronakos, 2005). En ocasiones algunos pacientes presentan 
manifestaciones  inflamatorias  en  las  articulaciones  debido  a  la  liberación  de  antígenos 
parasitarios  que  inducen  la  formación  de  inmunocomplejos  séricos  que  alcanzan  el  fluido 
sinovial (Doury, 1990).
Considerando los resultados obtenidos en el segundo ensayo, el principal objetivo de la 
tercera  parte  del  trabajo consistió  en  analizar  la  posible  relación  entre  la  presencia  de 
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eosinofilia, sensibilización frente al trematodo Fasciola hepatica y autoinmunidad. Para ello, se 
utilizaron muestras de sangre de 1264 pacientes con eosinofilia procedentes del Hospital Xeral 
de Lugo. En función del  recuento de eosinófilos se establecieron 3 grupos,  eosinofilia leve 
(<0’5  109/litro),  moderada  (0’5-3  109/litro)  y  elevada  (>3  109/litro).  El  grado  de 
sensibilización  frente  al  trematodo  se  determinó  enfrentando  los  sueros  a  antígenos  de 
excreción/secreción obtenidos de  F. hepatica mediante una prueba de enzimoinmunoensayo 
(ELISA). Se empleó asimismo una técnica de aglutinación en látex para poner en evidencia la 
presencia de autoanticuerpos FR-IgM.
Los resultados determinaron que el 21% de los pacientes mostraban sensibilidad frente 
a antígenos del trematodo F. hepatica y que el 15% tenían FR-IgM. La población femenina de 
áreas rurales presentaban las seroprevalencias más elevadas de infección por Fasciola hepatica y 
de autoinmunidad, mientras que los varones residentes en el medio rural tenían los porcentajes 
más  altos  de  eosinofilia.  Es  importante  destacar  que  las  mujeres  suelen  encargarse  de  la  
alimentación del ganado, y también de la elaboración de productos alimenticios a partir de la 
carne de los animales,  situaciones ambas que facilitan que su sistema inmunitario entre en 
contacto con antígenos de parásitos que afectan a rumiantes (Fasciola) a los suidos (Ascaris).
Los pacientes no sensibilizados mostraban mayor esosinofilia que los sensibilizados, lo 
que  parece  indicar  paradójicamente  que  el  contacto  con  formas  parasitarias  no  siempre 
aumenta la eosinofilia y que ésta puede obedecer a muy diversas causas (Hanvivatvong et al., 
2003). Sin embargo, sí se observó relación entre la presencia de autoanticuerpos FR-Ig y la  
eosinofilia,  lo  que  coincide  con la  hipótesis  sugerida  por  Kaplan  et  al.  (2005)  acerca de  la 
relación entre la producción de autoanticuerpos y el contacto con ganado o con el suelo.
De los resultados obtenidos se deduce que en el área de estudio, los residentes en zonas 
rurales tienen más probabilidad de exposición a antígenos de F. hepatica que los residentes en 
áreas urbanas y que el desarrollo de eosinofilia y de autoinmunidad están relacionados. Se ha 
demostrado la coincidencia de FR y de infecciones parasitarias en casos de anisakiosis (Cuende 
et  al.,  1998),  esquistomosis  (Rolland  et  al.,  1998)  ascariosis  (Carballada  et  al.,  1998)  y 
estrongiloidosis (Brocq et al., 1996; Richter et al., 2006).
Ante los datos obtenidos en este tercer estudio, y puesto que la sensibilización frente a 
antígenos de A. suum fue muy elevada en la zona de estudio, como se demostró en el segundo 
ensayo, nos planteamos un  cuarto trabajo para verificar la hipótesis de que la exposición a 
este  ascárido  pudiera  estar  relacionado  de  alguna  forma  con  la  respuesta  eosinófila  y  la 
autoinmunidad.  Se utilizaron sueros  de 1264 pacientes  que  vivían habitualmente en medio 
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rural o urbano y que además presentaban eosinofilia. La sensibilización frente al ascárido se  
evaluó mediante ELISA con antígeno de excreción/secreción de  A. suum. Se utilizó también 
una prueba de aglutinación en látex para determinar los niveles de autoanticuerpos FR-IgM.
Como en el estudio anterior, se comprobó que la población que vive en el medio rural  
tiene  mayor  probabilidad  de  sensibilizarse  frente  a  A.  suum y  se  demostró  asimismo  una 
relación  positiva  entre  la  eosinofilia  y  el  desarrollo  de  autoanticuerpos  FR-IgM.  En  este 
ensayo, nuevamente se observó que los porcentajes más elevados de sensibilización frente a 
antígenos de  A. suum y de autoinmunidad correspondieron a mujeres que residían en áreas 
rurales, mientras que los hombres presentaron los valores más altos de eosinofilia.
Finalmente,  planteamos  un  quinto  estudio con  objeto  de  comprobar  la  posible 
relación entre la artritis reumatoide y el nivel de sensibilización de estos pacientes a antígenos  
de  F.  hepatica y  A. suum.  En el  Servicio  de Reumatología  del  Hospital  Xeral  de Lugo,  se 
seleccionaron de forma aleatoria 359 personas en las que se determinó si  padecían artritis  
reumatoide basandos en los criterios de la Asociación Americana de Reumatología. Además, 
mediante ELISA, se determinó la presencia de anticuerpos IgG frente a  Fasciola hepatica y 
Ascaris suum. Los resultados se analizaron teniendo en cuenta el sexo y el modo de vida de los  
pacientes. 
El porcentaje de pacientes en los que se diagnosticó artritis reumatoide fue del 33% y 
se  encontraron  diferencias  significativas  en  función  del  sexo,  correspondiendo  la  mayor 
prevalencia a las mujeres. Como en los estudios anteriores, se comprobó que la población rural 
presentaba seroprevalencia positiva más alta a F. hepatica y A. suum que la urbana. 
Se debe destacar que solo se detectaron anticuerpos de F. hepatica en los pacientes con 
artritis reumatoide y que la seroprevalencia de A. suum fue más alta en personas diagnosticadas 
de artritis reumatoide. 
El  análisis  conjunto  de  los  resultados  obtenidos  indica  la  probabilidad 
significativamente más elevada de sensibilización frente a antígenos de helmintos entre los  
individuos con artritis reumatoide que viven en zonas rurales, lo que sugiere que el hábitat y el  
modo de vida  están estrechamente relacionados  con el  grado de desarrollo  de anticuerpos 
frente a estos helmintos y con la artritis reumatoide.
6. Conclusiones

De los  resultados  obtenidos  en el  presente  estudio  hemos  llegado  a  las  siguientes 
conclusiones:
1ª.- La elevada seroprevalencia de anticuerpos frente a Toxocara canis, Ascaris  
suum y Fasciola hepatica en las personas que habitan en Galicia, indica que la 
posibilidad de exposición a fases infectivas de estos parásitos es importante.
2ª.- Los huevos de  Toxocara canis son muy resistentes a la mayoría de los 
desinfectantes utilizados habitualmente para la limpieza de locales donde se 
mantienen perros. El etanol al 70% es el desinfectante de elección, puesto que 
impide el desarrollo embrionario in vitro de los huevos del parásito.
3ª.-  El  mantenimiento  de  huevos  embrionados  de  T.  canis en  hipoclorito 
sódico  anula  su  capacidad  infectiva  in  vivo,  al  contrario  que  cuando  se 
exponen  a  un  desinfectante  comercial  (cloruro  de  benzalconio  y 
formaldehído), lo que sugiere que el empleo de este producto no elimina el 
riesgo de infección para los hospedadores paraténicos, incluido el hombre.
4.-  La población del  medio rural,  en especial  las  mujeres,  presenta mayor 
riesgo de exposición a T. canis, A. suum y F. hepatica, probablemente debido a 
que habitualmente se encargan de algunas tareas agrícolas y de la elaboración 
de los productos alimenticios a partir de la carne de los animales, y de esta 
forma tienen más posibilidades de sensibilización frente a estos helmintos.
5ª.- La sensibilización frente a F. hepatica y A. suum coincide con el desarrollo 
de eosinofilia y de autoanticuerpos FR-IgM.
6ª.- La presencia de anticuerpos frente a F. hepatica y A. suum está relacionada 
con el  padecimiento de artritis  reumatoide,  especialmente en los pacientes 
que viven en el medio rural. Existe asociación entre la artritis reumatoide y el 
sexo de los pacientes, siendo las mujeres las que presentan mayor posibilidad 
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